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Özet
Amaç: Halluks rijitus ayak birinci parmak metatarsofalangeal eklemin osteo-
artriti sonucu ağrı ve hareket kısıtlılığı ile giden bir hastalıktır. Konservatif ve 
cerrahi olarak farklı tedaviler uygulanmakla birlikte ortak bir tedavi protoko-
lü henüz oluşmamıştır. Yazımızda ayak birinci metatarsofalangeal eklem os-
teoartriti nedeniyle ileri derecede klinik şikayeti ve hareket kısıtlılığı olan has-
talarda uygulanan HemiCAP yüzey artroplastisi sonuçları incelenmiştir. Gereç 
ve Yöntem: Ekim 2008 ile Mart 2013 tarihleri arasında HemiCAP implantı ile 
tedavi ettiğimiz toplam 29 hastadan son kontrollere gelen 19 hasta çalışma-
ya dahil edildi. 19 hastanın 20 ayağı klinik ve radyolojik olarak incelendi. Son 
kontrollerinde hastalar memnuniyet skalası olarak Amerikan Ortopedik Ayak 
ve Ayak Bileği Derneği (American Orthopaedic Foot and Ankle Society/AO-
FAS) skorlaması ve görsel analog skalası (GAS) ile değerlendirildi. Bulgular: 
Hastalarımızın erkek/kadın oranı 10/9, ortalama yaşı 57.4 yıl (dağılım: 32-72 
yıl) ve ortalama takip süresi 27.2 ay (dağılım: 5-57 ay) idi. Ortalama AOFAS 
skoru ameliyat öncesi 38, son kontrollerde 76 olarak bulundu (p<0.01). Orta-
lama GAS ise ameliyat öncesi 8.9’ dan son takipte 3.8’ e geriledi (p<0.01). Or-
talama toplam hareket açıklığı (range of motion/ROM) ameliyat öncesi 18° 
iken son kontrollerde 48°’ ye yükseldiği görüldü. Tartışma: Ameliyat esnasın-
da ideal hareket açıklığı sağlanan uygun hastalarda HemiCAP yüzey artrop-
lastisi sonuçları başarılıdır. 

Anahtar Kelimeler
Halluks Rijitus; Osteoartrit; Cerrahi Tedavi; HemiCAP

Abstract
Aim: Hallux rigidus is a disease characterised by pain and reduced range of 

motion due to osteoarthritis of the first metatarsophalengeal joint. Although 

there are many differents surgical and conservative methods, no standard 

treatment protocol is described. In this study, we investigated the results 

of HemiCap surface arthroplasty of the first metatarsophalengeal joint in a 

patient who suffered from pain and reduced range of motion. Material and 

Method: 19 of 29 patients that we treated with HemiCap implant beetween 

October 2008-March 2013 are included to the study. 20 limbs of 19 patients 

are radiologically and clinically evaluated. Patients are assessed with Ameri-

can Orthopaedic Foot and Ankle Society (AOFAS) and Visual Analog Scale 

(VAS) in their last call. Results: 10 of 19 patients were male, 9 of 19 patients 

were female. Mean age was 57.4 years (min 32, max 72 years) and mean fol-

low up period was 27.2 months (min 5, max 57 months). Preoperative mean 

AOFAS score was 38 while it was 76 in the last call (p<0.01). Preoperative 

VAS score was 8.9 while it was 3.8 in the last call (p<0.01). Preoperative 

mean ROM was 18° while it was 48° in the last call. Discussion: HemiCap 

arthroplasty results are succesful at patients in which optimised range of 

motion is obtained during the surgery.

Keywords
Hallux Rigidus; Osteoarthritis; Surgical Treatment; HemiCAP

24. Ulusal Ortopedi ve Travmatoloji Kongresi 2014’de poster olarak kabul edilmiştir.
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Giriş
Halluks rijitus (HR), halluks valgustan sonra ayak başparmağın 
ikinci sıklıkta görülen hastalığıdır [1]. HR birinci metatarsofa-
langeal (MTP) eklemin proliferatif, inflamatuar ve özellikle dor-
sal hareket kısıtlılığı ile karakterize bir patolojisidir. Diğer oste-
oartritlere göre daha genç ve aktif yaş grubunda görülmesin-
den dolayı birçok farklı tedavi önerilmiştir. Romatoid artrit, gut 
artriti, travmatik nedenler ve konjenital ayak hastalıklarına se-
konder veya idiyopatik olarak gelişebilmektedir [2]. Son çalışma-
lar daha çok artrodez ve yüzey artroplastisi üzerine yapılmakla 
birlikte birbirlerine olan üstünlükleri tartışılmaktadır [1,3]. Hemi-
CAP yüzey artroplastisi eklem hareketini koruyan, erken işe dö-
nüşü sağlayan ve normal ayak biyomekaniğini bozmayan bir te-
davi yöntemidir. 

Gereç ve Yöntem
HR nedeniyle Ekim 2008 ile Mart 2013 tarihleri arasında Hemi-
CAP yüzey artroplastisi uyguladığımız 29 hastadan son kontrol-
lere gelen 19 hastanın 20 ayak parmağı çalışmaya dahil edildi. 
Olgular yaş, cinsiyet, yön, takip süresi ve tedavi sonuçları açısın-
dan incelendi. Ameliyat öncesi grafileri Coughlin’ in [4] önerdiği 
evrelemeye göre değerlendirildi. Tüm hastalar klinik ve radyolo-
jik olarak incelendi. Son kontrollerinde memnuniyet skalası ola-
rak Amerikan Ortopedik Ayak ve Ayak Bileği Derneği (American 
Orthopaedic Foot and Ankle Society/AOFAS) skorlaması ve gör-
sel analog skalası (GAS) kullanıldı. AOFAS’ a göre hastalar ağrı, 
fonksiyon ve dizilimine göre 100 puan üzerinden ve GAS’ a göre 
ağrı düzeyi; 0 ağrının yokluğunu, 10 ise en şiddetli ağrının varlı-
ğı üzerinden değerlendirildi. Eklem hareket açıklığı, birinci meta-
tarsın nötral aksına göre maksimum dorsal fleksiyon ve plantar 
fleksiyon dereceleri toplanarak hem ameliyat öncesi hem de son 
kontrollerde ölçülerek karşılaştırıldı. Hastalarımızın çoğu emekli-
lik döneminde olmakla birlikte işe dönüş süreleri incelendi. Ame-
liyat sonrası birinci gün eklem hareketine ve tolere edebildiği 
oranda koltuk değneği ile basarak yürümelerine izin verildi. Ol-
gular üçüncü gün taburcu edildi. 
Cerrahi teknik; Birinci MTP ekleme dorsal kesi ile girilerek diji-
tal sinir ile ekstansör tendon korunarak kapsül açıldı ve eklem 
çevresi osteofitler eksize edildi. Metatars başı açığa çıkartıla-
rak skopi altında klavuz tel metatars merkezinden geçecek şe-
kilde gönderildi (Resim 1). Medial, lateral, anterior ve posteri-
or ölçümler yapıldıktan sonra metatars başı reamize edildi. De-
neme aparatlarla eklemin 70 derece dorsal, 25 derece plantar 
fleksiyon yapabilmesi sağlandı. Hareket kısıtlılığı gözlenen olgu-
larda metatars başı 5 mm daha reamize edildi. Uygun ölçülerde 
arthrosurface marka HemiCAP implant yerleştirilerek sistem re-
dükte edildi (Resim 2). Eklem hareketleri kontrol edilip kanama 
kontrolü yapıldıktan sonra dokular retrograd kapatıldı. 

Bulgular
Hastalarımızın 10’ u erkek, 9’u kadın, yaş aralığı 32 ile 72 ara-
sında olup ortalama yaş 57.3 olarak bulundu. Hastaların 10’ u 
emekli ve sedanter yaşayan grup iken, 9’ u aktif olarak çalışmak-
ta idi. Bir hastamızın her iki parmağına aynı seansta yüzey art-
roplastisi uygulandı (Resim 3). Ortalama takip süremiz 27.2 ay 
(dağılım: 5-57 ay) olarak bulundu. Hastalarda ameliyat öncesi 
ve sonrası GAS’ a göre istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 
(P<0.01). Ameliyat öncesi en düşük 7, en yüksek 9.5 olup orta-

lama 8.90 iken; ameliyat sonrası en düşük 2.5, en yüksek 5 olup 
ortalama 3.8 bulundu. AOFAS skorlamasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptandı. AOFAS ameliyat öncesi en düşük 26, en 
yüksek 68 olup ortalama 38 iken, ameliyat sonrası en düşük 50, 
en yüksek 88 olup ortalama 76 bulundu. İstirahat hali de dahil 
olmak üzere iki hastamızda sürekli ağrı mevcuttu. Eklem hare-
ket açıklığının ameliyat öncesi ortalama 18°’ den ameliyat son-
rası 48°’ ye yükseldiği görüldü. Klinik şikayetler ve radyolojik in-
celemeler sonunda iki hastamızda implantlarda pozisyon kaybı 
görülmesi üzerine çıkarıldı. Hastalarımızdan birinde implant çı-
karılıp kapsülografi işlemi yapıldı (Resim 4). Diğer hastamıza ise 
implant çıkarılıp metatarsofalengeal eklem artrodezi uygulan-
dı. Hastaların takiplerinde hiçbirinde enfeksiyon ya da derin ven 
trombozu (DVT) saptanmadı.

Tartışma
Birinci parmak MTP eklem fleksiyon-ekstansiyon, abduksiyon-
adduksiyon ve rotasyon gibi üç farklı eksende hareket kabiliyeti 
olan bir eklemdir. HR ilk olarak Davies [5] tarafından tanımlan-
mış olup ayak birinci parmak MTP eklemin ilerleyici ağrı ve hare-
ket kısıtlılığı ile seyreden proliferatif enflamatuar artritidir. Geç-
mişten günümüze birçok tedavi yöntemi önerilmiştir. Erken ev-
rede ayakkabı modifikasyonu, nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar 
ve lokal steroid enjeksiyonları önerilmektedir [6,7]. Biz de radyo-
lojik olarak evre I-II, klinik olarak hafif ağrı ve hareket kısıtlılığı 
olan hastalarda sert tabanlı ayakkabı ve nonsteroid antiinflama-
tuar ilaçlar ile konservatif tedavi uygulamaktayız.
Ağrı ve hareket kısıtlılığının ileri olduğu ve konservatif tedavi-
lerin yetersiz olduğu  evrelerde; cheilektomi, yumuşak doku in-
terpozisyonu, artrodez ve yüzey artroplastisi başlıca tedavi se-
çenekleridir [1,3,7]. Bunların her birinin başarılı bir şekilde kulla-
nıldığı belirtildiği gibi başarız sonuçlar da bildirilmiştir. Yumuşak 
doku interpozisyonu, ileri evre osteoartriti olup düşkün yaşlı ve 
artrodezi kabul etmeyen hastalarda tercih edilmekle birlikte so-
nuçları pek tatmin edici değildir [8].
Artrodez ameliyatı en eski dönemlerden beri olan osteoartritli 
bir çok eklemde uygulanan bir tedavi yöntemi olup HR’ da evre III 
ve IV olgularda uygulanmaktadır [1,9,10]. Ancak hareket kaybı, 
ayakkabı giymedeki zorluklar, yürümede aksamalar ve uzun iyi-
leşme süresi başlıca sakıncalarıdır. Artrodezin elde edilmesi ha-
linde kalıcı olması, enfeksiyon ve pozisyon kaybı gibi geç komp-
likasyonların daha az görülmesi nedeniyle sedanter hastalar ile 
ağır işlerde çalışanlarda tercih edilmektedir. Her geçen gün art-
makta olan birçok eklem osteoartritinde kullanılan hemiartrop-
lasti ya da total artroplasti HR tedavisi için de bir ufuk açmış-
tır. İdeal bir implant kullanımı kolay, eklem ile uyumlu, gelecek 
stres yüklere karşı dayanıklı ve hareketleri kısıtlamayan özellik-
te olmalıdır. İlk olarak slikon implantlar kullanılmıştır [13]. Er-
ken dönemde başarılı olmakla birlikte geç dönemde implant ye-
tersizlikleri, inflamatuar reaksiyonlar ve gevşemeler görülmüş-
tür. Bu sorunlar nedeniyle yeni jenerasyon ürünler geliştirilmiş-
tir. Yeni dizayn HemiCAP yüzey artroplastisinde daha başarılı 
sonuçlar bildirilmektedir. İntramedüller tespit olması, yeterli yu-
muşak doku gevşetmesi ile osteofitlerin çıkarılması ve yumuşak 
doku dengesi sağlanması başarıyı arttıran faktörlerdir. Hassel-
man ve Shields [13] beş yıllık çalışma sonrası yayınladıkları He-
miCAP implant ilk metalik metatars yüzey oluşturan implant ola-
rak kabul edilmektedir. Metatarsa tutulumunu sağlayan vida sis-
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teminin diğer dizaynlardan ayıran en önemli özellik olduğunu ve 
daha önce bildirilen yetersiz ve başarısız sonuçların giderilebi-
leceğini bildirmiştir. Aynı zamanda yumuşak doku dengesi, ye-
terli gevşetme ve erken rehabilitasyonun önemini bildirmişler-
dir. Bizde hastalarımızda 25° plantar fleksiyon, 70° dorsal flek-
siyon elde edinceye kadar yumuşak doku gevşetmesi, bazen de 
distal metatarsal reamizasyonu daha derinleştirerek bunu sağ-
ladık. Hastalarımızın ameliyat öncesi AOFAS skoru ortalama 38 
iken, ameliyat sonrası 76 olarak bulundu ve anlamlı bir iyileşme-
nin olduğu ancak diğer yayınlara göre daha az iyileşme olduğu 
görüldü [2,14]. Ameliyat öncesi ortalama toplam hareket açıklı-
ğı 18° iken ameliyat sonrasında 48° olarak saptadık ve istatis-
tiksel olarak anlamlı bir artış saptandı. Hastaların ameliyat son-
rası erken dönemde eski aktivitelerine dönmesi, yürüyüş patern-
lerindeki iyileşmeler ve diğer tedavi yöntemlerine göre anlamlı 
derecede başarılı olduğu gözlendi. 
Yaşam standartlarının artması, aktif ve bağımsız yaşama arzusu 
ve implant üretimindeki yenilikler hastaların beklentilerini arttır-
mıştır. Daha genç hastalarda da artrodez ile elde edilmiş hare-
ketsiz bir eklemden ziyade hareketli, ağrısız ve fizyolojik gelen 
stresleri taşıyabilen bir eklem dizayn etmek zorundayız. Daha 
çok sedanter hastalar önerilmesine karşın yeni dizayn HemiCAP 
implantı daha genç ve aktif hastalarda uygulanmakta ve başarı-
lı sonuçlar bildirilmektedir. Aslan ve ark. [14] HemiCAP implantı 
uyguladıkları 25 hastada başarılı sonuçlar elde ettiklerini bildir-
mişlerdir. Çalışmamızda 19 hastadan ikisinde implantta gevşe-
me nedeniyle pozisyon kaybı olduğunu gördük. Kesin nedeni bi-
linmemekle birlikte hastaların eski sosyal aktivitelerine dönme-
si, kemik kalitesindeki zayıflık ve cerrahi teknik konusundaki de-
neyimsizlik bunların muhtemel nedenleri olduğu kanaatindeyiz.   
Yüzey artroplasti ameliyatı kemik stoğuna fazla zarar vermeden 
yumuşak doku dengesi ile sağlanan bir ameliyat olmasından do-
layı implant yetmezliği durumunda artrodez gibi diğer tedavi se-
çenekleri her zaman uygulanabilir. Metatars kemik stoğunun az 
olması, sürekli yük altında kalan ve yara bakımının zor olması 
nedeniyle hatalı kemik kesim işlemleri veya hatalı implant yer-
leştirilmesi halinde telafi edilemez başarısızlıklar görülecektir. 
HR’ da asıl patoloji metatars distal eklem yüzeyi ile ilgili oldu-
ğundan sadece bu yüzeyin tedavi edilmesinin yeterli olacağını 
düşünmekteyiz. Total eklem protezini hiçbir olguda uygulama-
dık. Proksimal falanks eklem yüzeyi genelde korunmuş ya da mi-
nimal kıkırdak hasarı olduğunu gözlemledik.
HemiCAP implantının ikinci jenerasyonu metatarsın dorsalini de 
örtmekte ve dorsal impigementi engellediği bildirilmektedir. An-
cak bizim bu implant hakkında yeterli tecrübemiz yoktur.
Sonuç olarak HemiCAP yüzey artroplastisi HR tedavisinde ol-
dukça iyi bir seçenek oluşturmaktadır. Metatarsın uygun hazır-
lanması, iyi bir yumuşak doku dengesi sağlanması ve intrao-
peratif ideal hareket açıklığı elde edilmesi halinde hastalarda 
daha umut verici olacaktır. Az miktarda kemik stoğu kaybına 
neden olmasından dolayı ileri dönemlerde olası diğer tedavilere 
engel oluşturmamaktadır. Çalışmamızın orta dönem olması ve 
az sayıda olgudan oluşmasından dolayı yeni yapılacak çalışmö-
alar daha doğru bilgiler verecektir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Amaç: Bu çalışmanın amacı 10-50 yaş arası bireylerde hipofiz bezi normal 

referans değerlerini belirlemek ve hipofiz bezi hacmine yaş ve cinsiyetin ola-

sı etkisini araştırmaktır. Gereç ve Yöntem: Manyetik Rezonans (MR) görüntü-

lerinde normal hipofiz bez morfolojisine sahip 10-50 yaşlar arasında 213 bi-

rey çalışmaya dahil edildi. Çalışma populasyonu 4 yaş grubuna ayrıldı. Hipo-

fiz bezi yüksekliği; genişliği ve uzunluğu koronal ve sagittal T1 ağırlıklı kesitler 

üzerinden ölçüldü. Hipofiz bezi hacmi elipsoid formül kullanılarak hesaplandı. 

Bulgular: Hipofiz hacmi ile yaş arasında her iki cinsde anlamlı negatif korelas-

yon bulundu (p < 0.001). Hipofiz bez volümünün 2. dekadda pik yapmış olduğu 

bulundu. Kadın ve erkek arasında bez hacminde anlamlı farklılık 4. ve 5. de-

kadlarda gözlendi ( p=0.05; p=0.01). Hipofiz hacmi ile bez yüksekliği; ön arka 

çapı ve transvers çaplar arasında anlamlı pozitif korelasyon bulundu (r=0.64; 

P<0.001;r=0.66; P<0.001; r=0.44; P<0.001; sırasıyla). Tartışma: Bu çalışma; 

10-50 yaşlar arası erkek ve kadınlarda ortalama hipofiz hacmi normal değer-

lerini sunmaktadır. Ayrıca; hipofiz bez boyutları değerlendirilirken daha güve-

nilir sonuçlara ulaşmak için; sadece yükseklik ölçümü yerine bezin 3 boyutu-

nun ve hacminin ölçümü yapılmalıdır. 

Anahtar Kelimeler

Hipofiz Bez Hacmi; Manyetik Rezonans; Yaş ve Cinsiyet

Abstract
Aim: The aim of this study was to determine the normal reference values for 
pituitary gland volumes in individuals aged 10-50 years and to investigate 
the possible effect of age and sex on pituitary gland volume. Material and 
Method: A total of 213 subjects aged 10-50 years with normal pituitary mor-
phology on Magnetic resonance (MR) images were included in the study. The 
study population was stratified into four age groups. Pituitary gland height; 
width; and length measured on coronal and sagittal T1 weighted images. 
Pituitary gland volume was calculated using the ellipsoid formula. Results: 
There was found negative correlation between pituitary volume and age 
in both genders (p < 0.001). The pituitary gland volume was found to have 
peaked in the 2nd decade. Significant differences were observed between 
men and women in the gland volume in the 4th and 5th Decade (p=0.05; 
p=0.01). There were found significant positive correlations between pituitary 
gland volume and height anteroposterior and transverse diameters (r=0.64; 
P<0.001;r=0.66; P<0.001; r=0.44; P<0.001; respectively). Conclusion: This 
study presents the measurements of normal mean pituitary volumes in males 
and females from 10 to 50 years of age. In assessing the size of the pituitary 
gland; the 3 dimensions and volume measurements should be performed 
rather than just measuring height to reach more reliable results.

Keywords
Pituitary Gland Volume; Magnetic Resonance; Age and Sex
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Giriş
Hipofiz bezi; sella içerisinde yerleşen; boyut olarak son dere-
ce küçük ancak vücuttaki diğer endokrin bezlerin fonksiyonlarını 
kontrol ve regüle ederek endokrin sistemin genel yöneticisi ola-
rak görev yapan bir endokrin organdır [1]. Hipofiz bezi dinamik 
bir organ olup yaş; cinsiyet ve stres gibi farklı etkenlerle değişi-
me uğrayabilir [2]. Bez hacmi ve şekli puberte; gebelik gibi fiz-
yolojik durumlarda artabileceği gibi çeşitli nöroendokrin ve psi-
kiyatrik hastalıklarda ( şizofreni; major depresyon) da değişi-
me uğrayabilir [3-5]. Bu değişiklikler; bezin kendi içindeki komp-
lex hormonal ortam ile ilgili olup kadınlarda daha belirgindir [1].
Sağlıklı yetişkinlerde hipofiz bezi normal boyutlarının yaklaşık 
5-10 mm. yükseklik; 10 mm. uzunluk ve 10-15 mm. genişlikte ol-
duğu bilinmektedir [6]. Yapılan birçok çalışmada hipofiz bezi bo-
yutlarındaki değişimin özellikle bezin yüksekliğini etkilediği vur-
gulansa da [7] son yıllarda yapılan çalışmalarda hipofiz bezi bo-
yutları; 2 boyutlu veya 3 boyutlu imajlar üzerinden direk volüm 
ölçümü hesaplanarak yapılmaktadır [8;9].
Çeşitli fizyolojik durumlar ve birçok hastalığın hipofiz bezi bo-
yutlarını etkilediği dikkate alındığında; hipofiz bezinin yaşlara 
göre normal boyutlarının bilinmesi; gerek fizyolojik büyümele-
rin ayırt edilmesinde; gerekse hipofiz bezinde büyümeye neden 
olan hastalıkların tanı ve tedavi aşamasında oldukça yardımcı 
olacak bir bilgidir. Bu çalışmada; 2 boyutlu MR görüntüleri kul-
lanılarak; farklı yaş gruplarındaki hipofiz bezi hacminin normal 
referans değerlerini ve cinsiyete göre bez hacminde olan fark-
lılıkları ortaya koymak amaçlanmıştır. Bizim bilgimize göre; ça-
lışmamız literatürde hipofiz bez hacmini geniş bir yaş aralığın-
da araştıran ilk çalışmadır. 

Gereç ve Yöntem
Çalışma popülasyonu:
Yerel hastane etik kurul onayından sonra; Ocak 2009- Aralık 
2014 tarihleri arasında Afyon Kocatepe Üniversitesi Tıp Fakül-
tesi Radyoloji bölümüne başvurup Hipofiz Manyetik Rezonans 
(MR) tetkiki çekilmiş tüm hastalar retrospektif olarak incelen-
di. Bu hastaların MR tetkikleri; klinik ve laboratuar verileri göz-
den geçirildi. Hipofiz MR sonucu normal sınırlarda olan hasta-
lar çalışmaya dahil edildi. Hipofiz bezi boyutlarında artışa ne-
den olan gebelik; emzirme; eksojen östrojen kullanımı; hipota-
lamus ve hipofiz tümörleri; primer hipotiroidi; Addison hasta-
lığı; polikistik over sendromu; psikoz ve major depresyon tanısı 
olan; intrakranial yer kaplayan lezyon veya geçirilmiş intrakra-
nial ameliyat öyküsü olan hastalar çalışmadan çıkarıldı. Sonuç 
olarak; 200 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastalar yaş dekadla-
rına göre 5 gruba ayrıldı. 

MR Protokolü
Tüm hastalarda inceleme 1.5 Tesla Philips Intera MR cihazı ile 
gerçekleştirildi (Philips Medical Systems; Amsterdam; The Net-
herlands). Hipofiz MR protokolü; sagittal ve koronal T1-ağırlıklı; 
koronal T2-ağırlıklı sekansları ve kontrast madde enjeksiyonu 
takiben alınan dinamik T1- ağırlıklı ve geç faz koronal ve sagit-
tal T1-ağırlıklı görüntüleri içermekteydi. T1 ağırlıklı görüntüle-
mede kullanılan parametreler şu şekildeydi: FOV: 200 mm; mat-
riks: 574x574; kalınlık: 2 mm; TE: 4;5 ms; TR: 25 ms. Bağımsız 
tanı konsolunda sagittal T1 ağırlıklı görüntülerde; serebral aku-
aduktus düzeyinden geçen kesitlerde hipofiz bezi yüksekliği ve 

uzunluğu ölçüldü. Ayrıca koronal görüntülerde hipofiz bezinin sı-
nırlarının en belirgin olduğu kesit üzerinden de hipofiz bezi ge-
nişliği ölçüldü. Bütün ölçümler iki yüzey arasında çapın en bü-
yük olduğu kesitler üzerinden maksimum uzaklık alınarak hesap-
landı. Değerler milimetre (mm) olarak kaydedildi. Hipofiz hacmi; 
elipsoid formül olarak bilinen bir formül ile hesaplandı [2]: Hi-
pofiz hacmi= Hipofiz yüksekliği x hipofiz uzunluğu x hipofiz ge-
nişliği (Şekil).

İstatistiksel Analiz
Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken; istatistiksel 
analizler için SPSS 17.0 (SPSS Inc.; Chicago; IL; USA) veri tabanı 
kullanıldı. Verilerin ortalama; standart sapma; minimum; maksi-
mum değerleri belirlendi. Nicel verilerin normal dağılıma uygun-
luğu Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. Elde edilen verile-
rin normal dağılıma uyduğu saptandı ve iki grup arasında nor-
mal dağılım gösteren bağımsız nicel verilerin karşılaştırılmasın-
da Student t-testi kullanıldı. Bağımsız parametrelerin birbiri ile 
olan ilişkisinin değerlendirilmesinde Pearson korelasyon analizi 
kullanıldı. Veriler; ortalama değerler ± standard deviasyon ola-
rak gösterildi. Grupların karşılaştırılmasında elde edilen p değe-
rinin <0;05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Bulgular 
Toplam 213 olgu çalışmaya dahil edildi. Bu olguların 135’i kadın 
(%63); 78’i erkekti (%37). Yaşlara göre çalışma populasyonu 4 
gruba ayrıldı (Tablo). Kadın ve erkekte; 4 grupta ortalama hipo-
fiz bezi hacim değerleri Tablo’da gösterilmiştir. 

Yaş ile hipofiz bezi hacmi arasında negatif korelasyon bulundu 
(p < 0.001). Kadın ve erkeklerde bezin en büyük hacime ulaştı-
ğı dönem 2. dekad; ikinci en yüksek hacim ise 3. dekad olarak 
bulundu. Kadın ve erkek arasında bez hacminde anlamlı farklı-
lık sadece 4. ve 5. dekadlarda bulundu ( p=0.05; p=0.01); diğer 
yaş gruplarında kadın ve erkek arasında anlamlı farklılık bulun-
madı (p>0;05). 
Ayrıca; hipofiz bez hacmi ile bez yüksekliği; ön arka çapı ve 
transvers çaplar arasında anlamlı pozitif korelasyon bulundu 
(r=0.64; P<0.001;r=0.66; P<0.001; r=0.44; P<0.001; sırasıyla). 

Tartışma
Bu çalışmada; MRG yöntemi kullanılarak 10 ile 50 yaş arasında-
ki kadın ve erkek bireylerde normal hipofiz bezi hacminin ortala-
ma değerlerini ve aynı zamanda yaş ve cinsiyete göre bez hac-

Tablo. Yaş gruplarında ortalama hipofiz bez hacimleri (mm3)

Kadın (n=135) Erkek (n=78) p değeri*

10-20 yaş 509±133 481±110 0.231

n=47 29 18

20-30 yaş 481±42 453±154 0.929

n=61 35 26

30-40 yaş 387 ±120 426±133 0.05*

n= 53 32 21

40-50 yaş 309±48 401±101 0.01*

n= 52 39 13

Tüm veriler ortalama ±SD olarak verildi. Student’s t-testi kullanıldı.
*Grupların karşılaştırılmasında p değerinin <0,05 olması istatistiksel olarak an-
lamlı kabul edildi. 
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minde olabilecek değişiklikleri araştırdık. 
Çalışmamızda hem kadın hem de erkeklerde hipofiz bezinin 
maksimum hacime ulaştığı dönem hem kadın hem erkeklerde 
2. dekad olarak bulunmuş olup bu bulgu yapılmış diğer hipofiz 
bezi hacim çalışmaları ile uyumludur [1;3]. Kadın ve erkekler tüm 
yaş gruplarında karşılaştırıldığında sadece 4. ve 5. dekadlarda 
kadınlarda hipofiz bezi hacmi erkeklere göre anlamlı düşük ola-
rak saptanmış olup; diğer gruplarda kadınlarla erkekler arasın-
da hacim farklılığı izlenmemektedir. Bu bulgu hipofiz bezinin bo-
yutlarını araştıran geçmiş çalışmalarla kısmen uyumluluk gös-
termektedir [1;7]. Ancak yapılan bu çalışmaların birinde çalışma 
populasyonunu 30 yaş altı bireyler oluşturmakta iken diğer ça-
lışmada ise hipofiz bezinin sadece yüksekliği ölçülmüştür [1;7]. 
Bu bağlamda çalışmamız geniş yaş grubunda hipofiz bez hacmi-
ni ölçen literatürdeki ilk çalışmadır. 
Hipofiz bezi; sella içerisinde yerleşen; boyut olarak son dere-
ce küçük ancak vücuttaki diğer endokrin bezlerin fonksiyonla-
rını kontrol ve regüle ederek endokrin sistemin genel yöneticisi 
olarak görev yapan bir endokrin organdır. Daha spesifik olarak; 
hipofiz bezi hipotalamo-hipofizo-gonadal aksın anahtar endok-
rin organı olup büyüme gelişme; metabolizma ve üreme fonksi-
yonlarında önemli rol oynar [6]. Bezin dinamik yapısından dola-
yı; yaş; cinsiyet ve stres gibi farklı etkenlerle bez boyutlarında 
farklılık izlenebileceği gibi; puberte; gebelik; emzirme gibi fizyo-
lojik süreçlerde de bez boyut ve morfolojisinde değişimler izle-
nir. Bu değişiklikler; bezin kendi içindeki komplex hormonal or-
tam ile ilgili olup kadınlarda daha belirgindir [1;2;10]. Ayrıca; fiz-
yolojik nedenlerin dışında; çeşitli nöroendokrin ve psikiatrik has-
talıklarda (şizofreni; major depresyon) da bez boyutları değişi-
me uğrayabilir [2;3-5;11;12]. 
Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG); yüksek yumuşak doku 
rezolüsyonu; multiplanar kapasitesi ve iyonizan radyasyon içer-
memesi nedeniyle sellar ve parasellar patolojileri değerlendir-
mede tercih edilen başlıca görüntüleme yöntemi olmakla birlik-
te; hipofiz bez hacmi ölçümü yapan birçok çalışmada da kullanıl-
mıştır [1;2;4;8;9;13]. Çalışmaların bir kısmında volümetrik ana-
lizler; çeşitli software programlar kullanılarak MR kesitlerinden 
organın hacmini ölçmeye yöneliktir [2;8;9;13]. Ancak bu yöntem 
pratik olmaması ve her cihazda volümetrik ölçüm yazılımlarının 
bulunamaması nedeniyle günlük pratikte çok kullanılmamakta-
dır. Diğer bir yöntem ise; elipsoid formül ile 2 boyutlu görüntüler 
üzerinden bez hacmini hesaplamaktır ki çalışmamızda bu yön-
tem kullanılmıştır (elipsoid formül; hacim= 1/2 x uzunluk x ge-
nişlik x yükseklik) [2]. Buna göre bütün ölçümler koronal ve sa-
gittal imajlar kullanılarak; iki yüzey arasında çapın en büyük ol-
duğu kesit üzerinden maksimum uzaklık ölçülerek hesaplanmış-
tır (Şekil). 
Sağlıklı yetişkinlerde hipofiz bezi normal boyutlarının yaklaşık 
5-10 mm. yükseklik; 10 mm. uzunluk ve 10-15 mm. genişlikte 
olduğu bilinmektedir [6]. Ancak hipofiz bez boyutları insan ha-
yatı boyunca boyut ve şekil olarak değişiklikler göstermektedir 
[2;10]. Hipofiz bezi boyutları ile ilgili yapılan birçok çalışmada 
hipofiz bezi boyutlarındaki değişimin özellikle bezin yüksekliğini 
etkilediği vurgulanmış ve bu nedenle geçmiş çalışmalarda hipo-
fiz bezinin sadece yüksekliğinin ölçümü yeterli olarak görülmüş-
tür [7;10]. Hatta bez yüksekliğinin yaş ile ilişkisinde Elster ku-
ralları pratikte bir rehber olarak halen kullanılmakta olup buna 
göre yenidoğan ve çocuklarda 6 mm.; erkeklerde ve postmeno-

poz dönemde kadınlarda 8mm.; doğurganlık çağında 10 mm.; 
geç gebelik ve postpartum/laktasyon dönemlerinde ise 12 mm. 
hipofiz bezi yüksekliğinin üst sınırı olarak belirlenmiştir [14]. An-
cak; bizim çalışmamızın bulgularına göre ise hipofiz bezi hacmi 
sadece yükseklik ile değil aynı zamanda ön arka çap ve trans-
vers çap ile de anlamlı korelasyon göstermektedir. Bu bulgula-
ra göre; şunu söyleyebiliriz ki; hipofiz bez boyutları hakkında fi-
kir sahibi olmak için; bezin sadece yüksekliğini ölçmek tek ba-
şına yeterli olmayabilir. Bu bağlamda; bezin gerçek boyutlarına 
en yakın sonucu elde etmek için diğer düzlemlerde yapılacak öl-
çümlerin de ihmal edilmemesi gerektiğini düşünmekteyiz. 
Çalışmamızda en yüksek hipofiz bezi hacmine sahip dönem; 
hem kadın ve hem erkeklerde 2. dekad olarak bulunmuştur. Bu-
nun üzerine; 30 yaş altı populasyonda gruplar 5 yıllık dilimlere 
göre tekrar değerlendirildiğinde ise; hipofiz bezi hacminin gerek 
kadın; gerek erkeklerde 16-20 yaşlar arasında en yüksek haci-
me ulaştığı tespit edilmiştir. Bu bulgu Pakistan halkı hipofiz bezi 
hacmi üzerine yapılan bir çalışma ile kısmen uyumlu bulunmuş; 
bu çalışmada kadınlarda en yüksek hacim 16-20 yaşlar arasın-
da; erkeklerde ise 21-25 yaşlar arasında bulunmuştur [1].
Adölesan grupta hipofiz bez boyutlarını araştıran bir çalışma-
da hem kız hem erkeklerde; yaş ile hipofiz bez boyutları arasın-
da anlamlı pozitif ilişki saptanmıştır. Bu sonuç; pubertal dönem-
de gonadotropinlerin (Luteinizan hormon (LH) ve folikül stimu-
le edici hormon (FSH)) hipofiz bezinden hipersekresyonuna bağ-
lanmıştır [15]. Çalışmamıza göre de; hem kadın; hem erkeklerde 
puberte dönemi; hipofiz bezinin en yüksek hacime ulaştığı dö-
nem olarak bulunmuştur. Ayrıca çalışmamızda ikinci en yüksek 
hacim de reprodüktif döneme uyan 3. dekad olarak tespit edil-
miştir. Yukarda da bahsedildiği gibi; kadınlarda hormonal olarak 
aktif süreçlerde (puberte; gebelik; postpartum dönem gibi) hi-
pofiz bez boyutlarında artış izlenmekte olup bu artış; bu dönem-

Resim. Postkontrast T1 ağırlıklı sagittal MR kesitleri üzerinden hipofiz bezi yük-
seklik (A), ön-arka çap (B) ve koronal MR kesiti üzerinden transvers  çap (C) ölçümü
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lerde izlenen yüksek östrojen seviyelerinin etkisiyle hipofiz be-
zinde prolaktin salgılayan hücrelerin hiperplazisine bağlanmıştır 
[3]. Hatta şunu da belirtmek gerekir ki; puberte; gebelik ve post-
partum dönemlerde bezde büyümenin yanı sıra bezin kendi için-
deki komplex hormonal ortama bağlı olarak bez içi heterojenite 
de sıklıkla görülür ki; bu dönemlerde klinik ve hormonal bulgular 
yoksa 3 mm. ve daha küçük glandüler lezyonların adenom olarak 
raporlanmaması gerekir [3].
Çalışmamızın verilerine göre 2. dekadda maksimum hacme ula-
şan hipofiz bezi; artan yaşla birlikte hem kadın hem erkeklerde 
hacim kaybı göstermekte ve bu kayıp 4. dekaddan sonra belir-
ginleşmektedir. Ayrıca; 30 yaşın altında kadınlar ve erkekler ara-
sında hipofiz bezi hacimlerinde anlamlı farklılık izlenmemiş; an-
cak 4. ve 5. dekadlarda kadınlarda erkeklere göre anlamlı bir ha-
cim kaybı saptanmıştır. Geniş yaş grubunda hipofiz yüksekliği-
ni araştıran bir çalışmada; hipofiz bezi hacmi yaş artışı ile azal-
ma göstermekte ve özellikle 5. dekattan sonra ise bez konkav 
bir görünüm almaktadır [7]. Çalışmamızın sonuçları; bu bulgula-
rı desteklemekte olup özellikle premenopozal ve postmenopozal 
dönemlere karşılık gelen 4. ve 5. dekadlarda; kadınlarda hipofiz 
hacminde belirgin düşüş izlenmiştir. 
Son yıllarda yapılan birçok çalışmada çeşitli nöroendokrin ve 
psikiatrik hastalıklarda da bez boyutlarında değişiklikler tespit 
edilmiştir. Bunlar arasında şizofreni; major depresyon; post-
travmatik stres gibi psikiatrik hastalıklar başta gelmektedir 
[2;3;4]. Bu hastalıklarda hipotalamo-hipofizo-adrenal aksında 
hiperaktivite sonucu ACTH ve kortizol seviyelerindeki artış iz-
lenmekte olup bu durum bez boyutlarında izlenen artışın nede-
ni olarak gösterilmiştir [4;11;12;16]. Benzer şekilde primer hipo-
tiroidili hastalarda ve polikistik over sendromlu hastalarda da 
hipofiz bez boyutlarında sağlıklı bireylere göre artış saptanmış 
olup bu durum Tiroid Stimulan Hormon (TSH) ve LH artışı ile iliş-
kilendirilmiştir [2;5]. Tüm bu çalışmalar ayrı ayrı incelendiğin-
de; sağlıklı kontrol gruplarının hipofiz volümleri arasında benzer 
yaş gruplarında dahi ciddi farklılıklar izlenmektedir. Bize göre; 
bu durum öncelikle volüm ölçmede kullanılan metotların fark-
lılığına bağlıdır. Bununla birlikte; sağlıklı bireylerde hipofiz bez 
hacmi normal sınırları ile ilgili sınırlı sayıda çalışma bulunmak-
ta ve birçok faktör ile kolaylıkla boyutları değişebilen bu dina-
mik yapıda organın boyutlarının referans değerleri ile ilgili ortak 
bir kanı bulunmamaktadır. 
Sonuç olarak; çalışmamızda 2 boyutlu MR görüntüleri üzerin-
den hipofiz bez hacmi pratik bir yöntemle hesaplanmış olup ça-
lışmamız literatürde hipofiz bez hacmini geniş bir yaş aralığında 
araştıran ilk çalışmadır. Bununla birlikte; çalışmamız hipofiz bez 
boyutlarını tespit etmede sadece yüksekliğin yeterli olmadığını; 
bu nedenle hacim hesabının gerçek boyutlara daha yakın bir so-
nuç verdiğinin de altını çizmektedir. Bu bağlamda; çalışmamız; 
10-50 yaşlar arası erkek ve kadınlarda ortalama hipofiz hacmi 
normal değerlerini sunmakta olup gerek günlük pratikte; gerek-
se akademik çalışmalarda hipofiz bezi hacmi ölçümlerinde refe-
rans olarak kullanılabilir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Glokomlu ve sağlıklı bireylerde optik sinir başı (OSB)’nın stereofoto-
metri ve scanning laseroftalmoskopi (HRT-3) ile değerlendirilmesi ve dene-
yimli iki klinisyenin, değerlendirme sonuçlarını karşılaştırmaktır. Gereç ve 
Yöntem: Çalışmamıza 54’ü normal, 42’si glokom, 20’si glokom şüphesi olan 
116 kişinin 217 gözüdahil edildi. OSB’ninstereofotometrik görüntüleri fun-
dus kamera (ZEISS, FF 450 plus) ile elde edildi. Aynı seansta OSB, HRT-3 ile 
de görüntülendi. Stereofotometrik görüntülerin, glokom olup olmadığı ve C/D 
oranları iki deneyimli klinisyen tarafından değerlendirildi. Değerlendirmeler 
kendi arasında ve HRT-3 ile karşılaştırıldı. Bulgular: Gruplar arasında yaş ve 
cinsiyet bakımından anlamlı fark yoktu (p˃0.05). Birinci ve ikinci klinisyen-
ler arasında stereofotoğrafik C/D oranları arasındaki korelasyon, sağ gözler-
de 0.79 (p<0.001), sol gözlerde 0.82 (p<0.001) idi. Birinci klinisyenin stereo-
fotoğrafisine göre belirlediğ C/D oranları ile HRT-3 lineer C/D oranları ara-
sındaki korelasyon sağ gözde 0.57 (p<0.001), sol gözde 0.50 (p<0.001) idi. 
İkinci klinisyenin sağ gözlerdeki korelasyonu 0.66 (p<0.001) iken, sol gözler-
de 0.68 (p<0.001) idi. Birinci klinisyenin stereofotoğrafi ve HRT-3 arasında-
ki C/D ölçümleri arasındaki uyum sağ gözde % 51.2 (p<0.001), sol gözde % 
47.5 (p<0.001) dir. İkinci klinisyenin stereofotoğrafi ile HRT-3 arasındaki C/D 
ölçümleri arasındaki uyum sağda % 40 (p<0.001), solda % 62.7 (p<0.001) idi.
Tartışma: Klinisyenler arası uyum genel olarak iyiyken, klinisyenler ile HRT-3 
arasındaki uyum nispeten düşük bulundu. Her iki yöntem de glokomlu ve nor-
mal gözü ayırmada etkili olsada glokom şüpheli gözlerde görüntüleme yön-
temlerinin yetersiz kaldığı görüldü.

Anahtar Kelimeler
Glokom; Stereofotometrik Fundus Fotoğrafisi; Heidelberg Retina Tomografisi

Abstract
Aim: To compare theevaluation results of two experienced clinicians about 
examination of optic discs in glaucoma patients and healthy inidividuals by 
stereophotometry and scanning laser ophthalmoscopy. Material and Method: 
We studied 116 individuals (217 eyes) who were divided as normal, glaucoma 
and suspected glaucoma in numbers of 54, 42 and 20 respectively. Stereo-
photometric photographs of optic disc were examined with fundus camera 
(Zeiss, FF 450 plus). Optic disc was also evaluated with HRT-3 in the same 
visit. Two experienced clinicians evaluated the cup/disc ratios and whether 
the optic discs were glaucomatous or not. Evaluation results were analysed 
and compared with HRT-3 examinations. Results:There were no significant 
age and gende rdifferences between the groups(p>0.05).Stereophotographic 
C/D ratio correlations between the clinicians were 0.79  (p<0.001) in theright-
eyesand 0.82 (p<0.001) in thelefteyes. Correlationbetween C/Dratios of the-
firstclinicianexaminationand HRT-3 was 0.57 (p<0.001) in therighteyesand 
0.50 (p<0.001) in thelefteyes. Correlationratios of thesecondclinicianwas 
0.66 (p<0.001) in therighteyesand 0.68 (p<0.001) in thelefteyes. Consistency 
of thefirstclinician in means of correlation of stereographyand HRT-3 C/Dra-
tioswas %51.2 (p<0.001) in therighteyesand % 47.5 (p<0.001) in thelefteyes. 
Consistencyforthesecondclinicianwas 0.40 (p<0.001) in therighteyesand % 
62.7 (p<0.001) in thelefteyes. Discussion: Although the consistency between 
the clinician was well, consistency between the clinicians and HRT-3 was in 
lower rates. Imaging methods were insufficient in glaucoma suspected eyes 
despite both of methods was effective in the discrimination of normal and 
glaucomatous eyes.

Keywords
Glaucoma; Stereophotometric Fundus Photography; Heidelberg Retina To-
mography

|  Journal of Clinical and Analytical Medicine438



 | Journal of Clinical and Analytical Medicine

Optik Sinir Görüntüleme Yöntemleri / Evaluation Methods of the Optic Nerve

2

Giriş
Glokom ilerleyici retina gangliyon hücre hasarı, optik sinir ba-
şında (OSB) çukurlaşma ve görme alanı defektleri ile karakteri-
ze geri dönüşümsüz bir kronik optik nöropatidir.Prevalansı yaş-
la birlikte artar. Değişik coğrafik bölge ve toplumlarda farklılık 
göstermekle birlikte kırklı yaşlarda ortalama %1-2 civarınday-
ken ilerleyen yaşlarda oran %7-8’lere kadar yükselir[1].
Glokom hastalarında görme alanı kaybı ve OSB’de çukurlaşma 
ortaya çıkmadan önce retina sinir lifi tabakası (RSLT) hasarı-
nın önemli ölçüde oluştuğu ve fonksiyonel kayıp ortaya çıkınca-
ya kadar RSLT’nin yaklaşık yarısının geriye dönüşümsüz hasara 
uğradığı bilinmektedir[2]. OSB değişikliklerinin belirlenmesi ve 
ayırıcı tanının yapılabilmesi için subjektif yöntemler olan direkt 
ya da indirek toftalmoskopi ve disk fotoğrafisinin yanı sıra de-
ğerlendirmeyi objektif yapabilen cihazlara gereksinim doğmuş-
tur. Stereofotometri OSB’nin fotoğraflarının çekilip, çekilen fo-
toğraflar üzerinden OSB’nin üç boyutlu değerlendirilmesi esası-
na dayanır.
Heidelberg retina tomografisi (HRT), konfokal tarayıcı laser of-
talmoskopi prensibi ile çalışan optik diskin ve peripapiller retina 
bölgesinin üç boyutlu olarak görüntülenmesini ve tekrarlanabi-
lir analizini sağlayan bir cihazdır. HRT, kolay kullanımı, kantitatif 
verilerin elde edilmesi ve saklanması açısından ve ölçüm alınır-
ken pupilin genişletilmesine gerek duyulmadığı için glokom has-
talarında kullanımı yaygın kabul görmüştür [3-4].
HRT, OSB ve RSLT’deki yapısal değişiklikleri stereometrik de-
ğerler başlığı altında sayısal olarak verir. HRT’nin son versi-
yonu olan HRT-3, glokomdaki OSB ve RSLT’deki değişikliklere 
göre glokom olasılığını ve takip sırasında oluşan değişiklikleri 
ortaya çıkarmak için önemli iki yazılım içerir. Bunlardan birinci-
si HRT-2’de de bulunan ama veritabanındaki hasta sayısının ge-
nişletilmesi ve çeşitlendirilmesiyle daha önemli hale gelen, OSB 
ve rim alanını hesaplayarak analiz yapan ama kullanıcının kon-
tur çizimine bağımlı olarak değişebilen MRA (Moorfields Reg-
resyon Analysis)’dır. Diğeri ise HRT-3’le birlikte kullanıma sunu-
lan, rim, çukurluk ve peripapiller RSLT’yi hesaplayarak analiz ya-
pan ve kullanıcının kontur çiziminden bağımsız olan GPS (Glau-
coma Probability Score, Glokom İhtimali Skoru)’tir. Bu iki yazılım 
ilk glokom tanısı konulacak hastalarda başlangıç olarak tanısal 
bir yaklaşım sağlarlar. Ayrıca bu iki program sağlıklı ve glokom-
lu gözün ayırt edilmesine olanak sağlar[5-8].
HRT-3 de Moorfields Regresyon Analizi ile OSB’nin her 6 kadra-
nı için ayrı ayrı ve global olarak rim ve disk alanı hesaplanır ve 
veri tabanındaki normal göz verileriyle karşılaştırılarak bir analiz 
yapılır. Ayrıca GPS, HRT-3’ün getirdiği yeniliklerden biriolup kon-
tur çizimine gerek kalmadan yani kullanıcıdan bağımsız, otoma-
tik olarak bir glokom olasılık skoru veren yöntemdir. 

Gereç ve Yöntem
Çalışmaya 54 normal bireyin 97 gözü, 20 glokom şüphesi olan 
hastanın 40 gözü ve 42 glokomlu hastanın 77 gözü olmak üze-
re toplam 116 hastanın 224 gözü dahil edildi.5 birey tek gözlü 
idi. 13 bireyin gözlerindeki korneal opasite gibi sağlıklı sonuç al-
mayı engelleyen durumlardan dolayı çalışmaya dahil edilmedi.
Sağ gözlerin 52’si normal, 40’ı glokom ve 19’u glokom şüphesi 
olan hastalardan oluşmaktaydı. Sol gözlerin 54’ü normal, 47’si 
glokom ve 12’si glokom şüphesi olan hastalardan oluşmaktay-
dı. Toplam 111 sağ göz ve 113 sol göz çalışmaya dahil edildi.

Çalışmaya katılan bütün bireylerin aynı gün içinde stereo fun-
dus fotoğrafları çekildi ve HRT-3 ile ölçümleri yapıldı. İşlemler-
den önce hastalar ve kontrol grubuna uygulanacak prosedür ay-
rıntılı olarak anlatıldı ve onam formu alındı. Çalışma için Sağlık 
Bakanlığı Etik Komitesinden izin alındı ve Helsinki Deklerasyo-
nunda biyomedikal araştırmalar için tanımlanan tüm etik pren-
siplere ve temel ilkelere uyuldu.
Hastaların tümüne tam bir oftalmolojik muayene yapıldı. Klinik-
hikaye, otorefraktometre, Snellen eşeli ile görme keskinliği öl-
çümü, ön segmentinbiomikroskopik muayenesi, santral korne-
al kalınlık ölçümü, gonyoskopi, arka segment muayenesi, Gold-
mann Aplanasyon Tonometresi ile göz içi basıncı (GİB) ölçümü 
ve statik otomatik görme alanı muayenesi yapıldı. Görme ala-
nı, Humphrey otomatik perimetrisi ile İsveç etkileşimli eşik algo-
ritması (Swedish Interactive ThresholdAlgorithm) SITAstandart 
24-2 kullanılarak yapıldı. Normal bireylerde görme alanı testi 
sonucunda fiksasyon kaybı %20, yanlış pozitiflik ve negatiflik 
oranı %33’den yüksek olanlarda test tekrar anlatılıp yeniden ya-
pıldı. Glokom hastalarında öğrenme etkisinden dolayı test en az 
iki kez tekrarlandı. 
Optik sinir başının stereofotometrik görüntüsü fundus kamera 
(Zeiss, FF 450 plus) ile elde edildi. Görüntüler deneyimli tek dok-
tor tarafından çekildi. Fundus kameranın renkli fotoğraf buto-
nuyla her hastanın tek gözü için en az 8 görüntü çekildi. Çekilen 
fotoğrafların 4 tanesi 50 derecelik açıyla, 4 tanesi de 30 dere-
celik açıyla çekildi. Diğer göz içinde 8 görüntü olmak üzere top-
lam 16 görüntü elde edildi.
Konfokal tarayıcı lazer oftalmoskopi HRT-3 ile deneyimli tek dok-
tor tarafından çekildi. Kontur çizgisi aynı doktor tarafından(ST) 
çizildi. Hastaların stereometrik parametreleri, Moorfields Reg-
ression Analysis( MRA) ve Glokom Olasılık Skoru/ Glaucoma 
Probability Score(GPS) analiz skorları ve işaretleri hem sektör-
ler hem de global olarak ayrı ayrı kaydedildi. Ayrıca yazılımla-
rın bu 7 çıktıya göre verdiği sonuç, final skoru olarak belirlendi. 
GPS ve MRA sınıflandırılması yapılırken hem glokomlu hem de 
normal bireylerde final skoru, global ve 6 sektördeki herbir de-
ğerin sensitivite ve spesifitesi ayrı ayrı hesaplandı. Sınırda olan 
vakaların normal ya da anormal olarak kabul edileceği konu-
su net olmadığı için üç ayrı değerlendirme yapıldı. Birinci de-
ğerlendirmede sınırda olan olgular (Borderline/ Sınırda (BL)) her 
iki grupta da normal sınırların dışında (Outside Normal Limits 
(ONL))kabul edildi(en sensitif, en az spesifik). İkinci değerlendir-
mede ise sınırda olan olgular normal sınırlar içinde (With In Nor-
mal Limits( WNL)) kabul edildi (en spesifik, en az sensitif). Üçün-
cü değerlendirmede ise sınırda olan olgular spesifite ve sensiti-
vite hesaplamasına dahil edilmedi.
Glokomlu ve sağlıklı bireylerde stereofotometrik optik sinir başı 
görüntülenmesi yöntemiyle elde edilen görüntüler iki deneyim-
li klinisyen tarafından değerlendirildi. Glokom, glokom şüphesi 
ve normal gruplar değerlendirmeye alınırken karışık olarak sıra-
landı. Deneyimli iki klinisyen çalışma gruplarından habersiz ste-
reofotoğraflara bakarak çalışmaya katılan kişilerin glokom olup 
olmadığını ve C/D oranlarını belirledi. GPS ile çalışmaya katılan 
kişiler glokom, normal, glokom şüphesi olarak üç gruba ayrıldı. 
Daha sonra klinisyenlerin kendi içinde stereofotoğraf ile HRT-3 
arasındaki uyum ve klinisyenler arasındaki uyum tespit edildi.
Değerlendirmede kişinin sağ ve sol gözlerinin, stereofotoğra-
fına göre glokom olup olmadığı ve cup/disk (C/D) oranları not 
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edildi. Elde edilen bu bulgular HRT-3 ile elde edilen lineer C/D 
oranları ve GPS sonuçlarıyla karşılaştırıldı. Ayrıca iki klinisye-
nin değerlendirmeleri kendi aralarında karşılaştırıldı. Klinisyen-
ler arasındaki uyum ve klinisyenler ile HRT-3 arasındaki uyum is-
tatistiksel veri olarak sunuldu.
Üzerinde durulan özelliklerden sürekli değişkenler için tanımla-
yıcı istatistikler; Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Mak-
simum değer olarak ifade edilirken, kategorik değişkenler için 
sayı ve yüzde olarak ifade edilmiştir. Sürekli değişkenler bakı-
mından, kategorik değişkenlere göre ortalamaları karşılaştır-
mada; tek yönlü varyans analizi yöntemi kullanılmıştır. Varyans 
analizini takiben Duncan çoklu karşılaştırma testi yapılmıştır. 
Sürekli değişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemede Pearson Ko-
relasyon Katsayısı, bu değişkenler bakımından değerlendiriciler 
arası ve değerlendiriciler ile cihaz arasındaki uyumu belirleme-
de Grup İçi Korelasyon Katsayısı hesaplanmıştır. Kategorik de-
ğişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemede ise Ki-kare testi yapıl-
mış, bu değişkenler bakımından değerlendiriciler arası ve değer-
lendiriciler ile cihaz arasındaki uyumu belirlemede Kappa katsa-
yısı hesaplanmıştır. Hesaplamalarda istatistik anlamlılık düzeyi 
%5 ve %1 olarak alınmış ve hesaplamalar SPSS istatistik paket 
programında yürütülmüştür. 

Bulgular
Birinci klinisyene göre (TY) optik disk (OD)’in stereofotometrik 
değerlendirmesinde sağ göz C/D oranları; normal gözlerde 0.40, 
glokomlu gözlerde 0.67, glokom şüphesi olan gözlerde 0.43 idi. 
Sol göz C/D oranları; normal gözlerde 0.38, glokomlu gözlerde 
0.65, glokom şüphesi olan gözlerde 0.47 idi (Tablo-1).

İkinci klinisyene göre (ST) OD’ninstereofotometrik değerlendir-
mesinde sağ göz C/D oranları; normal gözlerde0.34, glokom-
lu gözlerde 0.67, glokom şüphesi olan gözlerde 0.47 idi. Solda; 
normal gözlerde 0.33, glokomlu gözlerde 0.67, glokom şüphesi 
olan gözlerde 0.52 idi (Tablo - 2).

HRT-3 ile yapılan ölçümlerde sağ ve sol göz için lineer C/D oran-
ları dikkate alındı. Elde edilen veriler tablo – 3 te sunulmuştur.

Normal, glokom ve glokom şüphesi olan hastaların stereofotoğ-
raf ve HRT-3 ile ölçülen C/D oranları arasındaki pearsonkorelas-
yon katsayıları aşağıdaki gibidir:
Birinci klinisyeninve ikinci klinisyenin stereofotoğrafa bakarak 
yorumladığı C/D oranları arasındaki pearson korelasyon katsa-
yısı sağ gözde 0.79 (p<0.001), sol gözde 0.82 (p<0.001)bulundu.
Birinci klinisyenin stereofotoğrafa bakarak yorumladığı C/D 
oranları ile HRT-3’ten elde edilen lineer C/D arasındaki pearson 
korelasyon katsayısı sağ gözde 0.57 (p<0.001), sol gözde 0.50 
(p<0.001) bulundu.
İkinci klinisyenin stereofotoğrafa bakarak yorumladığı C/D 
oranları ile HRT-3’ten elde edilen lineer C/D arasındaki pearson 
korelasyon katsayısı sağ gözde 0.66(p<0.001), sol gözde 0.68 
(p<0.001) idi.
Grup içi korelasyon katsayısı istatistik analiz yöntemi kullanıla-
rak bulunan ölçümler arasındaki uyum şu şekildedir: Birinci ve 
ikinci klinisyenin stereofotometrik OD görüntülerine bakarak 
belirlediği C/D oranları arasındaki uyum sağ göz için % 77.8, sol 
göz için % 82.2 (p<0.001) idi.
Birinci klinisyenin stereofotometrik OD görüntülerine baka-
rak belirlediği C/D oranları ile HRT-3’deki lineer C/D arasında-
ki uyum sağ göz için % 51.2, sol göz için % 47.5(p<0.001) idi.
İkinci klinisyenin stereofotometrik OD görüntülerine baka-
rak belirlediği C/D oranları ile HRT-3’deki lineer C/D arasındaki 
uyum sağ göz için % 40, sol göz için % 62.7 (p<0.001)dir.
Birinci klinisyene göre (TY) sağ göz OD’nin stereofotometrik de-
ğerlendirmesinde 52 normal gözün, 31’i (% 59.6) normal olarak 
değerlendirilmiş, 11’i glokom olarak değerlendirilmiş (%21.2) ve 

Resim 1. Stereofotoğrafik olarak çekilmiş optik disk görüntüsü (A,B)

Tablo 1. Birinci klinisyenin hasta gruplarındaki stereofotometrik ortalama C/D 
oranları.

Sağ Göz (c/d) Sol Göz (c/d) P Değeri                               

Normal 0.40 ± 0.15 0.38 ± 0.16 <  0.001

Glokom 0.67 ± 0.20 0.65 ± 0.21 <  0.001 

Glokom şüphesi 0.43 ± 0.12 0.47 ± 0.16 <  0.001

Tablo 2. İkinci klinisyenin hasta gruplarındaki stereofotometrik ortalama C/D 
oranları.

Sağ Göz ( C/D) Sol Göz (C/D) P Değeri                               

Normal 0.34 ± 0.12 0.33 ± 0.06 < 0.001

Glokom 0.67 ± 0.18 0.67 ± 0.17 <  0.001

Glokom şüphesi 0.47 ± 0.17 0.52 ± 0.14 <  0.001

Tablo 3. Hasta gruplarında HRT-3 ile elde edilen lineer C/D değerleri 

Sağ Göz (C/D) Sol Göz (C/D) P Değeri

Normal 0.47± 0.12 0.43± 0.12 <  0.001

Glokom 0.70± 0.19 0.68± 0.13 < 0.001

Glokom şüphesi 0.63± 0.09 0.60± 0.15 < 0.001

Resim 2. Glokomlu hastanın GPS görüntüsü

A B

|  Journal of Clinical and Analytical Medicine440

Optik Sinir Görüntüleme Yöntemleri / Evaluation Methods of the Optic Nerve



 | Journal of Clinical and Analytical Medicine

Optik Sinir Görüntüleme Yöntemleri / Evaluation Methods of the Optic Nerve

4

10’u şüpheli glokom olarak değerlendirilmiştir(% 19.2). Glokom-
lu 40 gözün 31’i (% 77.5) glokom olarak değerlendirilmiş, 2 ‘si(% 
5) normal olarak değerlendirilmiş ve 7’si şüpheli glokom olarak 
değerlendirilmiştir (% 17.5). Şüpheli glokomlu 19 gözün 7’si nor-
mal (%36.8), 9’u glokom (%47.4) ve 3’ ü şüpheli glokom(% 15.8) 
olarak değerlendirilmiştir.
Birinci klinisyene göre (TY) sol göz OD’ ninstereofotometrik de-
ğerlendirmesinde; 54 normal gözün 35’i (% 62) normal, 8’i (% 
16)glokom ve 11’i (% 22) süpheli glokom olarak değerlendiril-
miştir. 47 glokomlu gözün 30’u (% 63) glokom, 11’i (%23.9) nor-
mal ve 6’ sı (% 13) şüpheli glokom olarak değerlendirilmiştir. 
12şüpheli glokomlu gözün, 3’ü (%25)şüpheli glokom, 5’i (%41.7) 
normal ve4’ü (% 33.3)glokom olarak değerlendirilmiştir.
İkinci klinisyene göre (ST) sağ göz OD’ nin stereofotometrik de-
ğerlendirmesinde; 52 normal gözün 46’si (% 88.7) normal, 4’ü 
(% 7.5) glokom ve 2’si (% 3.8) şüpheli glokom olarak değerlen-
dirilmiştir. 40 glokomlu gözün 34’ü (% 85.4) glokom, 4’ü (%9.8) 
normal ve 2 si (% 4.9) şüpheli glokom olarak değerlendirilmiş-
tir. Şüpheli glokomlu 19 gözün 6’sı (%31.6) şüpheli glokom, 6’sı 
(% 31.6) normal,7’si (% 36.8) glokom olarak değerlendirilmiştir. 
İkinci klinisyene göre (ST) sol göz OD’ nin stereofotometrik de-
ğerlendirmesinde; 54 normal gözün 49’u (% 90.7) normal, 1’i (% 
1.9) glokom ve 4’ü (% 7.4) şüpheli glokom olarak değerlendiril-
miştir. 47 glokomlu gözün 42’si (% 89.4) glokom, 3’ü normal (% 
6.4) , 2’si şüpheli glokom (% 4.3) olarak değerlendirilmiştir. 12 
şüpheli glokomlu gözün 4’ü (% 33.3) şüpheli glokom, 3’ü (% 25)
normal, 5’i (% 41.7)glokom olarak değerlendirilmiştir.
İki klinisyen arasında, stereofotometrik OD görüntüsünün de-
ğerlendirilmesinde normal ve glokomlu bireyler arasında anlam-
lı uyum mevcuttur.
Sağ göz için birinci klinisyenin (TY) normal olarak değerlendirdi-
ği 40 gözün 34’ü ikinci klinisyen (ST) tarafındanda normal ola-
rak değerlendirildi (% 85). Birinci klinisyenin glokom olarak de-
ğerlendirdiği 51 gözün 37’si ikinci klinisyen tarafındanda glo-
kom olarak değerlendirildi (% 72.5). Birinci klinisyenin glokom 
şüphesi olarak değerlendirdiği 20 gözün 2’si ikinci klinisyen ta-
rafından şüpheli glokom olarak değerlendirildi (% 10). Sol göz 
için birinci klinisyenin normal olarak değerlendirdiği 47 gözün 
33’ü ikinci klinisyen tarafından normal olarak değerlendirildi (% 
70.2). Birinci klinisyenin glokom olarak değerlendirdiği 41 gözün 
32’si ikinci klinisyence glokom olarak değerlendirildi (%78,05). 
Birinci klinisyenin glokom şüphesi olarak değerlendirdiği 21 gö-
zün 5’i (% 23.8) ikinci klinisyence de glokom şüphesi olarak de-
ğerlendirildi. 
HRT-3’ün GPS modülüne göre sağ gözlerde, normal olan 30 gö-
zün 18’i (% 60) birinci klinisyenin (TY) stereofotoğrafik OD gö-
rüntüsündeki yorumuna göre de normal olarak değerlendirilmiş-
tir. GPS modülüne göre glokomlu 58 gözün 36’sı (% 62.1) birin-
ci klinisyence glokom olarak değerlendirilmiş, glokom şüphesi 
olan 24 gözün ancak 3 tanesi (% 12.5)şüpheli glokom olarak de-
ğerlendirilmiştir. Sol göz değerlendirilmesinde GPS’e göre nor-
mal olan 34 gözün 22’si (%64.7) birinci klinisyence normal ola-
rak değerlendirilmiş, glokomlu 56 gözün 32’si (% 57.1) glokom 
olarak değerlendirilmiş, glokom şüphesi olan 19 gözün 2’si (% 
10.5) şüpheli glokom olarak değerlendirilmiştir.
GPS modülüyle ikinci klinisyenin stereo yorumları karşılaştırıl-
dığında sağ göz için normal olan 31 gözün 29’u (%93.5) nor-
mal olrak değerlendirilmiş, glokomlu 59 gözün 35’i (% 59.3) glo-

kom, glokom şüphesi olan 24 gözün 1 tanesi (%4.2) glokom şüp-
hesi olarak değerlendirilmiştir. Sol göz için normal olan 35 gö-
zün 29’u (% 82.9) ikinci klinisyence normal olarak değerlendi-
rilmiş, 60 glokomlu gözün 39’u (% 65) glokom, 21 glokom şüp-
hesi olan gözün 3’ü (% 14.3) şüpheli glokom olarak değerlendi-
rilmiştir. İki klinisyen arasındaki değerlendirilen göz sayısı far-
kı, birinci klinisyenin bazı gözleri net değerlendirememesinden 
kaynaklanmıştır.
Çalışmamızda kullandığımız her iki istatistik analiz sonucu-
na göredeklinisyenler arası uyum klinisyenlerin kendi içindeki 
uyumdan daha yüksek bulundu.

Tartışma
Literatürde optik sinir başı analizi yapan yöntemleri karşılaştı-
ran birçok çalışma vardır. Çalışmalarda C/D oranı, diskin gloko-
matöz olup olmadığını değerlendirmede gözlemci içi ve gözlem-
ciler arası uyum ortaya konmuştur.
Çalışmamızda sürekli değişkenler arasındaki ilişkiyi belirlemede 
Pearson korelasyon katsayısı, bu değişkenler bakımından değer-
lendiriciler arası ve değerlendiriciler ile cihaz arasındaki uyumu 
belirlemede Grup İçi Korelasyon katsayısı hesaplanmıştır. Her iki 
kör klinisyenin sonuçları kendi aralarındaki uyum açısından kar-
şılaştırıldığında, stereofotometrik görüntülere göre C/D oranla-
rında birinci ve ikinci klinisyenler arasındaki uyum sağ göz için % 
77.8 (p<0.001),sol göz için % 82.2 (p<0.001) olup, sonuçlar ista-
tistiksel olarak anlamlı şekilde uyumlu bulundu. Bizim çalışma-
mıza benzer bir çalışmayı yapan Tielsch ve arkadaşları, 200’ün 
üzerinde stereoskopik disk fotoğrafında C/D değerlendirilme-
sinde mükemmel gözlemci içi uyumu bildirilmiştir. Aynı çalışma-
da 1049 stereoskopik fotoğraf üzerinde iki gözlemci arasında 
C/D değerlendirilmesinde gözlemciler arasında önemli oranda 
uyum gözlenmiştir (ağırlıklı kappa 0.77-0.89) [9].
Çalışmamızda birinci klinisyenin stereofotoğrafi ve HRT-3 ara-
sındaki C/D ölçümleri arasındaki uyum sağda % 51.2 (p<0.001), 
solda % 47.5 (p<0.001) olup istatistiksel olarak anlamlı, ikinci 
klinisyen için bu değerler sağda % 40 (p<0.001), solda % 62.7 
(p<0.001)olup istatistiksel olarak anlamlı ancak literatürdeki 
çalışmalara göre düşük bulundu[9-15].
Zangwill ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada, normal grup 
ile erken ve orta dönem glokomlu hastalarda, optik sinir başı 
fotoğrafisi ve HRT ile yapılan ölçüm sonuçlarına göre vertikal 
C/D oranları için (kappa değeri: 0.57-0.72 ) çok iyi, horizontal 
C/D oranları için (kappa değeri: 0.21-0.55) iyi bir uyum olduğu-
nu göstermişlerdir[10]. Bizim çalışmamızda da Zangwill ve ar-
kadaşlarının yaptığı çalışma ile benzer sonuçlar bulunmuştur, bi-
rinci klinisyenin stereofotoğrafa bakarak yorumladığı C/D oran-
ları ile HRT-3’ten elde edilen lineer C/D arasındaki pearson ko-
relasyon katsayısına göre sağ gözde 0.57 (p<0.001), sol gözde 
0.50 (p<0.001) uyum olup ikinci klinisyen için ise bu oranlar sağ 
gözde 0.66 (p<0.001), sol gözde 0.68 (p<0.001) olarak bulundu.
Mederios ve arkadaşları, glokomlu ve normal bireyler arasında 
Horizontal C/D Oranı (HCDR) ve Vertikal C/D Oranı (VCDR) öl-
çümleri açısından stereoskopik optik disk fotoğrafisi ve Stratus 
Optic Coherens Tomography (OCT)’yi Pearson korelasyon anali-
zini kullanarak karşılaştırmış ve iki yöntem arasında yüksek ko-
relasyon (0.87) olduğunu göstermiştir[11].
Yine literatürde benzer bir çalışmada glokomlu ve normal birey-
lerde HRT-2, Stratus OCT ve subjektif yöntem olan stereosko-
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pik optik sinir başı fotoğrafisini karşılaştırmış, yapılan ikili ana-
lizlerin hepsinde iyi düzeyde uyum olmakla birlikte üç yöntem-
le yapılan ölçümler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark ra-
por etmişlerdir[12]. 
Başka bir çalışmada, glokomu olup hiçbir retinal patolojisi ol-
mayan ve 5 dioptrinin altında kırma kusuru olan hasta grubun-
da VCDR ölçümü açısından stereoskopik optik disk fotoğrafisi, 
indirekt oftalmoskopi ve HRT arasında yapılan ikili karşılaştır-
malar arasında yüksek uyum olduğunu belirtmişlerdir[13]. Sun-
duğumuz bu çalışmada birinci klinisyenin stereofotoğrafa ba-
karak yorumladığı C/D oranları ile HRT-3’ten elde edilen lineer 
C/D arasındaki pearson korelasyon katsayısı ile uyum sağ gözde 
0.57 (p<0.001), sol gözde 0.50 (p<0.001), ikinci klinisyen için ise 
sağ gözde 0.66 (p<0.001), sol gözde 0.68 (p<0.001)olup, elde 
edilen korelasyon değerleri Stella ve arkadaşlarının çalışmaları-
na göre biraz düşük olsa bile istatistiksel olarak anlamlı, litera-
rürdeki diğer çalışmalar ile benzerdi.
Jayasundera ve arkadaşları, 199 gözde stereoskopik fotoğraf, 
klinik gözlem, HRT ve discam arasındaki vertikal C/D oranları-
nı karşılaştırdılar. 199 gözün % 28.1’i glokom, % 36.2’si glokom 
şüphesi, %35.7’si normal olarak değerlendirildi. Glokomda de-
neyimli iki klinisyen, stereofotoğrafideki VCDR, HRT, oftalmos-
kopiile discam ölçümlerini karşılaştırmışlar; sonuç olarak stere-
ofotoğrafide 2 klinisyen arasında iyi bir uyumun olduğu ancak 
diğer yöntemler arasında daha zayıf bir uyumun olduğu görül-
müştür[13]. Bulunan bu sonuçlar bizim çalışmamız ile uyumlu 
idi. Bizim çalışmamızdan farklı olarak, Jayasundera ve arkadaş-
ları değişik yöntemlerle ölçülen VCDR değerleri klinikte birbirinin 
alternatifi olarak değerlendirilemeyeceğini belirtmişlerdir. Lite-
ratürde başka bir çalışmada ise optik sinirin Discam, Confocal 
scanning laser ophthalmoscopy (CSLO), stereoskopik disk fo-
toğrafisi ile taranmasından elde edilen veriler arasındaki uyum 
bizim çalışmamızla benzer olarak yüksekti [14]. Literatürde op-
tik sinirin stereoskopik yöntem ve HRT ile ölçümlerinin yapıldı-
ğı çalışmada ise bizim çalışmamıza benzer şekilde uyum yüksek 
olmasına reğmen HRT’yi stereofotoğrafiye göre daha sensitif 
bulmuşlardır [15].
Fogagnolo ve arkadaşları retinitis pigmentozası olan 53 hasta-
nın optik sinir başını stereofotometri ve HRT ile değerlendirdi-
ler. Vertikal C/D oranları bizim çalışmamızdaki gibi her iki yön-
temde de benzer olup soluk optik sinir başında bu benzerlikler 
daha azdı [16].
Esther ve arkadaşlarının yaptığı diğer bir çalışmada 489 okü-
ler hipertansiyonu olan göz değerlendirilmiş olup HRT ve ste-
reometrik optik disk ölçümleri alınmıştır. İki yöntem arasında-
ki en güçlü benzerlik vertikal C/D oranları, disk cup ve rim alan-
ları, cup ve rim volümleri arasında idi. Sonuçlar özellikle vertikal 
C/D oranlarındaki benzerlik bizim çalışmamızla uyumlu idi [17]. 
Görülmektedir ki optik diskin klinik değerlendirmesi için stan-
dardize edilmiş yöntemler gelişinceye kadar gözlemciler içi ve 
gözlemciler arası uyum sınırlı olmaya devam edecektir.

Sonuç
Stereofotometri ve HRT-3 glokom hastalarının tanı ve takibin-
de kullanılan son derece faydalı ve klinik pratikte sıkça kullanılan 
görüntüleme yöntemleridir. Stereofotometri subjektif tanı yön-
temi olmasından dolayı doğal olarak klinisyenler arasında farklı 
yorumların ortaya çıkmasına sebep olmuştur. Çalışmamızda her 

iki yönteminde glokomlu ve normal gözü ayırma da son derece 
etkili oldukları görülsede glokom şüpheli gözlerde görüntüleme 
yöntemlerinin yetersiz kaldığı görülmüştür.
Glokom teşhisi göz hekiminin klinik muayenesi ve görme alanı 
testiyle konulur. Görüntüleme yöntemleri teşhis koymada yar-
dımcıdır ve tanıyı destekler. Bu kadar gelişmiş görüntüleme yön-
temleri olmasına rağmen bu yöntemlerin hiçbiri tanı koymada 
tek başına yeterli değildir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Çalışmamızda çocuk ve erişkin hastalardan izole edilen Streptococ-
cus pneumoniae suşlarının serogrup/serotip dağılımı ve antibiyotiklere di-
renç oranlarının incelenmesi amaçlanmıştır. Gereç ve Yöntem: Ondokuz ço-
cuk, 61 erişkin hastanın çeşitli örneklerinden izole edilen toplam 80 pnömo-
kok suşunda, İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji 
AD. Laboratuvarı’nda lateks aglütinasyon yöntemi ile serogrup/serotiplendir-
me ve antibiyotik duyarlılık deneyi yapılmıştır. Bulgular: Suşların 62’si (% 76) 
serogrup/serotiplendirilebilmiş, 18’i (% 23) tiplendirilememiştir. Çocuklarda 
serogrup 19, 14, 23, 6 ve 4; erişkinlerde ise serogrup 3, 19, 23 ve 9 daha sık 
olarak bulunmuştur. Erişkinlerde bulunan serogrup 3, 9, 5, 8, 18, 1, 15 çocuk-
larda saptanmamıştır. Serogrup/serotiplendirilen pnömokoklarda aşı serotip-
leri, çocuklarda % 53, erişkinlerde % 85 oranında bulumuştur. Çalışmamızda 
aşı serotipleri içinde bulunan serogrup 2, 7, 10, 11, 12, 17, 20, 22, 33’e rast-
lanılmamıştır. Sadece 1 (% 1) suş penisiline düşük düzeyde dirençli bulunmuş, 
yüksek düzeyde direnç saptanmamıştır. Trimetoprim-sülfametoksazol, eritro-
misin, kloramfenikol ve ofloksasine direnç oranları sırasıyla 45 (% 56), 22 (% 
27.5), 7 (% 9), 2 (% 2.5) olarak bulunmuştur. Tüm pnömokoklar vankomisin, 
linezolid ve levofloksasine duyarlı bulunmuştur. Serogrup 19, 23, 9 ve 14 de-
nenen antibiyotiklere en çok direnç gösteren serogruplar olarak saptanmıştır. 
Ayrıca 9 (% 11) suşta çoğul direnç saptanmıştır. Bu suşlar serogrup 19, 23, 9, 
6 ve 14 olarak bulunmuştur. Tartışma: Serotip dağılımı ve antibiyotik direnci 
yaş ve coğrafik bölgeler başta olmak üzere birçok faktöre bağlı olarak deği-
şiklik gösterdiğinden epidemiyolojik çalışmalar önem taşımaktadır. 

Anahtar Kelimeler
S.pneumoniae; Serotip Tayini; Antibiyotiklere Direnç

Abstract
Aim: In this study, the distribution of serogroup/serotype and antibiotic sus-
ceptibility testing of Streptococcus pneumoniae strains, recovered from pe-
diatric and adult patients were evaluated. Material and Method: A total of 
80 clinical isolates recovered from 19 pediatric and 61 adult patients were 
performed by latex aglutination method and antibiotic susceptibility tests in 
Istanbul University, Istanbul Faculty of Medicine, Medical Microbiology Labo-
ratories. Results: Sixty-two strains (76 %), were serogroup/serotyped and 18 
(23 %) strains couldn’t serogroup/serotyped. The most frequent identified 
serogroups were 19, 14, 23, 6, 4 in pediatrics, and 3, 19, 23 and 9 in adults. In 
adults, serogroups 3, 9, 5, 8, 18, 1, 15 were determined, but these serogroups 
weren’t found in pediatrics. Vaccine serotypes rates were found as 53 % in 
pediatric and as 85 % in adults. The serogroups 2, 7, 10, 11, 12, 17, 20, 22, 
33 were not detected, which are available in vaccine serotypes. Only 1 (1 %) 
strain was found to exhibit low level resistance to penicillin and high level 
resistance wasn’t found in any strain. Resistant results for trimethoprim-sul-
famethoxazole, erythromycin, chloramphenicol and ofloxacin were found as 
45 (56 %), 22 (27.5 %), 7 (9 %), 2 (2.5 %), respectively. All strains were found 
susceptible to vancomycin, linezolid and levofloxacin. The most resistant se-
rogroups were 19, 23, 9 and 14 in the tested antibiotics. Multidrug resistance 
was found in 9 (11 %) strains and these strains were found as serogroups 
19, 23, 9, 6 and 14. Discussion: The epidemiological studies are important 
that the distribution of serotype and antibiotic resistance vary depending on 
many factors like age, and geographic region.

Keywords
S.pneumoniae; Serotyping; Antibiotic Resistance
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Giriş
Streptococcus pneumoniae (S.pneumoniae) Gram pozitif, % 3 
hidrojen peroksit varlığında katalaz, sitokrom oksidaz negatif, 
2 µm’den küçük, kapsüllü diplokoklardır. Gelişmekte olan ülke-
lerde iki yaş altı çocuklarda ve yaşlı kişilerde morbidite ve mor-
talitenin önemli nedenleri arasındadır. Pnömoni, menenjit, oti-
tis media, sinüzit ve bakteriyemi gibi birçok hastalığa neden ol-
maktadır [1,2,3].
S.pneumoniae, üst solunum sistemi normal florasında bulun-
maktadır. Enfeksiyonların gelişmesinde nazofarengeal koloni-
zasyon genellikle ilk basamaktır. Kalabalık yaşam alanları, okul-
lar, çocuk yuvaları, hastaneler, askeri kışlalar, sigara içme alış-
kanlığı gibi sosyo-ekonomik koşullar kolonizasyon riskini art-
tırmaktadır [4,5]. Çocuklarda taşıyıcılık erişkinlere oranla daha 
fazladır. Ülkemizdeki taşıyıcılık oranları % 1.2- 37.2 arasında 
değişmektedir. Aşılanma nazofarenks kolonizasyonunu azalt-
mada etkilidir [4].
S.pneumoniae kapsül polisakkaritlerine göre serotiplendirilir 
ve 90’dan fazla serotipi tanımlanmıştır [6,7]. Serotip dağılımı 
ve antibiyotik direnci yaşa, coğrafik bölgelere, sosyo-ekonomik 
duruma göre farklılık göstermektedir. Dirençli serotipler daha 
çok çocuk yaş grubunda enfeksiyona yol açmaktadır [8]. Has-
talık oluşturan serotipler çocuk ve erişkinlerde farklılık göster-
mektedir [9]. Çocuklarda çoğunlukla serogrup 6, 14, 18, 19, 23; 
erişkinlerde ise daha çok serogrup 1, 3, 4, 7, 8, 12 görülmekte-
dir [3]. Birçok ülkede çocuklardaki invazif enfeksiyonlardan % 75 
oranında serogrup 1, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 14, 18, 19, 23 sorumlu tu-
tulmaktadır. Bunların arasında da serogrup 14, 6, 19 daha yük-
sek oranda görülmektedir. Dünyada serogrup 14 önemli pediat-
rik serogruplardandır ve invazif hastalıklarda % 20-25 nedendir 
[10]. Enfeksiyonlarda en sık rastlanan 23 serotip (1, 2, 3, 4, 5, 
6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C, 19A, 19F, 20, 
22F, 23F, 33F), polisakkarit pnömokok aşı içeriğinde bulunmak-
tadır ve 1983 yılından itibaren dünyada kullanılmaktadır [1,2]. 
Bu aşının uygulaması, altta yatan bir sağlık sorunu olan 2 yaş 
üstü kişilerde ve rutin olarak 65 yaş üstü kişilerde önerilmekte-
dir [11]. İki yaş altı çocuklarda koruyucu değildir çünkü küçük ço-
cuklarda polisakkarit antijenlere karşı yeterli immün cevap oluş-
mamaktadır [2,5,12]. 
Ayrıca 2 yaş altı çocuklarda uygulanabilen, A.B.D’de 2000 yılın-
da lisans alan ve ülkemizde de 2005 yılından itibaren kullanıl-
maya başlanan 7 serotip (4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F) içeren 
konjuge aşı bulunmaktadır [2,3,11]. Konjuge aşılarda polisak-
karitler difteri toksoidi, tetanoz toksoidi, Neisseria meningitidis 
dış membran protein kompleksi (DMPK), Haemophilus influen-
zae protein D gibi protein taşıyıcılara konvalesan olarak bağla-
narak polisakkaritlere T hücrelerine bağımlı antijenik özellik ka-
zandırılmaktadır [2,5]. Bu aşı 2 aydan büyük çocuklara önerilir 
ancak 59 ay sonrasındaki yaşlarda kullanımı önerilmemektedir 
[11]. Dokuz (N. meningitidis ile konjuge edilmiş) ve 11 (H. influ-
enzae ile konjuge edilmiş) valanlı aşıların üretimi ile ilgili çalış-
malar devam etmektedir [2,5,6]. Günümüzde S.pneumoniae’nın 
yüzey proteinleri olan PspA ve PsaA da aşı çalışmalarında kul-
lanılmaktadır [2]. Bölgelere göre daha sık görülen serotiplerin 
analizi aşının etkinliğini değerlendirmede önemlidir. Risk grup-
larındaki kişilere uygulanan aşı morbidite ve mortaliteyi azalt-
maktadır [1]. Aşılama, taşıyıcılık ve yayılma kontrolünde büyük 
önem taşımaktadır [12]. Özellikle son yıllardaki direnç artışı ne-

deni ile antibiyotik kullanımında sıkıntılar yaşanmaktadır. Bu-
nun için S.pneumoniae enfeksiyonlarını aşı ile önlemek önem 
kazanmaktadır. 
S.pneumoniae beta-laktam antibiyotiklere duyarlı bir mikroor-
ganizmadır [2]. Tedavide ilk seçenek penisilindir ancak son yıl-
larda belirgin bir şekilde direnç artışı gözlenmektedir. Penisilin 
ve diğer beta laktamlara dirençten sorumlu olan PBP 1A, PBP 
1B, PBP 2A, PBP 2B, PBP 2X ve PBP 3 olmak üzere altı tane PBP 
(Penisilin bağlayan protein) tanımlanmıştır, düşük düzeyde di-
rençten (DDD) PBP 2B, yüksek düzeyde dirençten (YDD) PBP 2X 
sorumludur [3]. 
S.pneumoniae’da eritromisine direnç ülkemizde % 40 civarında 
saptanmaktadır. Eritromisin direnci rRNA’nın ermB (eritromisin 
ribozomal metilaz) aracılı metilasyonuna bağlıdır ya da makro-
lidler mefA aracılığı ile dışarı atılarak fenotipik dirence neden 
olmaktadır [4]. 
SXT direnci dihidrofolat redüktaz proteinindeki bir aminoasit 
değişmesi ile ortaya çıkar [13]. Ülkemizde ve dünyada direnç 
durumu ilk sıralarda yer almaktadır [14,15]. 
S.pneumoniae’da kinolon direnci hedef bölgede mutasyon geliş-
mesi ya da ilacın hücre dışına pompalanması (aktif effluks) ile 
oluşmaktadır. Topoizomeraz IV alt ünitelerinden biri olan ParC’yi 
kodlayan parC mutasyonu, düşük düzey kinolon direncine; DNA 
giraz’ın alt ünitelerinden olan GyrA’yı kodlayan gryA mutasyo-
nu ise yüksek düzey kinolon direncine yol açmaktadır [16, 17]. 
Vankomisin ve linezolide direnç henüz bildirilmemiştir [6,16,18]. 
Ülkemizde yapılan çeşitli çalışmalarda ithal edilen aşılar içinde-
ki serotipler ile ülkemizde belirlenen serotipler izlenmektedir. Bu 
çalışmada, izole edilen suşların serogrup/serotiplerini ve antibi-
yotik direnç oranlarını saptamak amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem
Çalışmamızda 2005-2008 yılları arasında İ.Ü. İstanbul Tıp Fa-
kültesi Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı’na çeşitli kliniklerden 
gönderilen çocuk ve erişkin hastaların örneklerinden izole edi-
len 80 S.pneumoniae suşu retrospektif olarak incelenmiştir. 
Araştırmaya her hastadan bir suş katılmış, ayaktan ya da ya-
tan hasta olarak ayrım yapılamamıştır. Örnekler % 5 koyun kanlı 
agar besiyerine ekilerek ve % 5-10 CO2’li ortamda 24-48 saat, 
kan kültürü şişesi ile gelen örnekler otomatize kan kültürü ale-
tinde yedi gün inkübe edilmiştir (Bactec 9120, Becton Dickin-
son, ABD). Örneklerde üreyen bakteriler; tipik koloni morfoloji-
si, Gram pozitif boyanma, kanlı agar besiyerinde alfa hemoliz, 
katalaz ve oksidaz negatifliği, optokine (5 µg) duyarlılık ve saf-
rada (Sodyum dezoksikolat) erime özellikleri ile tanımlanmıştır. 
Suşlar serogrup/serotip belirleme çalışması yapılıncaya kadar 
saklama besiyerinde (% 15 gliserol ve % 85 beyin-kalp infüz-
yon buyyonu, pH 7,2) -80°C’ de muhafaza edilmiştir. Serogrup/
serotiplendirme latex aglütinasyon (Pneumotest-Latex, Statens 
Serum Institude, Danimarka) yöntemi ile yapılmış ve bu serog-
rup/serotiplerin çocuk ve erişkin yaş gruplarına dağılımı araş-
tırılmıştır. Antiserumlar ile pozitif sonuç vermeyen suşlar *Tip-
lendirilemedi* olarak kabul edilmiştir. Çalışmada daha sık rast-
lanan serogrup/serotipleri içeren antiserumlar (A, B, D, H, P, Q, 
R, S) elde edilebilmiştir. Antibiyotik duyarlılık deneyi Clinical and 
Laboratory Standards Institude (CLSI) önerilerine göre kanlı 
Mueller-Hinton agar besiyerinde disk difüzyon yöntemi ile yapıl-
mıştır [19]. Oksasilin (1 µg), vankomisin (30 µg), eritromisin (15 
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µg), trimetoprim-sülfametoksazol (SXT) (1.25/23.75 µg), levof-
loksasin (5 µg), linezolid (30 µg), kloramfenikol (30 µg), ofloksa-
sin (5 µg) diskleri (Himedia, Hindistan) kullanılmıştır. Oksasiline 
dirençli suşlarda penisilin minimum inhibitör konsantrasyonu-
nu (MİK) belirlenmek üzere Penisilin G E-test (AB Biodisk, İsveç) 
kullanılmıştır. Kontrol suş olarak S.pneumoniae ATCC 49619 
kullanılmıştır. 

Bulgular
Çalışmamızda toplam 80 S.pneumoniae suşu incelenmiştir. 
Bunların 19’u (%24) çocuk, 61’i (%76) erişkin hastalara ait ola-
rak bulunmuştur. En sık olanlar sırasıyla, serogrup 19 (n=11), se-
rogrup 23 (n=9), serogrup 3 (n=9), serogrup 9 (n=6) ve serog-
rup 14 (n=6)’tür. Çocuk hastalarda serogrup/serotiplendirilen 
S.pneumoniae suşları arasında sırasıyla serogrup 19, 23, 6, 14; 
erişkin hastalarda ise sırasıyla serogrup 3, 19, 23 ve 9 daha sık 
olarak izole edilmiştir (Tablo 1). S.pneumoniae suşlarının top-

lam 58’i (% 73) noninvazif enfeksiyon etkeni [ 3 (% 4) abse, 47 
(% 59) balgam, 6 (% 8) burun sürüntüsü, 2 (% 3) göz sürüntü-
sü örneği] olarak bulunmuş, toplam 22’si (% 28) invazif enfek-
siyon etkeni olarak [11 (% 14) kan, 2 (% 3) BOS, 7 (% 9) BAL/

TA, 2 (% 3) periton sıvısı örneği] bulunmuştur (Tablo 2). Oksasi-
line dirençli 31 suşa yapılan penisilin E-test sonucunda serog-
rup 19 olan bir (% 1) suş penisiline DDD’li bulunmuş, penisiline 
YDD saptanmamıştır. En yüksek direnç SXT’de % 56 olarak sap-
tanmış, bunu % 27.5 direnç oranı ile eritromisin izlemiştir. Tüm 
suşlar vankomisine, linezolide ve levofloksasine duyarlı bulun-
mutur (Tablo 3). Serogrup 19, 23 ve 9 diğer serogruplara göre 

daha dirençli bulunmuştur. Serogrup 1 ve 8’de antibiyotik diren-
ci saptanmamıştır (Tablo 4). Çalışmamızda 9 (% 11) suşta çoğul 

direnç saptanmış, bu suşlar serogrup 19 (n=3), 
23 (n=3), 9 (n=1), 6 (n=1) ve 14 (n=1) olarak 
bulunmuştur. Çocuk hastalarda izole edilen 5 
farklı serogrup (14, 23, 6, 19, 4), 23 ve 7 va-
lan aşılarda bulunan serotipler ile; erişkin has-
talarda 52 örnekten izole edilen 12 farklı se-
rogrup, 23 valan aşıdaki serotipler ile uyumlu 
bulunmuştur (Tablo 5). 

Tartışma
S.pneumoniae üst solunum yollarının normal 
florasında bulunan, nazofarengeal taşıyıcılı-
ğı yaş, mevsim ve çevre koşullarına göre de-
ğişen ve kolonize olduğu bölgeden vücuda ya-
yılarak enfeksiyonlar meydana getirebilen bir 
bakteridir. 
Yalçın ve ark.[20] 2001-2004 yılları arasında, 
invazif enfeksiyon etkeni 93 pnömokokta se-
rogrup 19, 6, 23, 18, 14, 9 ve 4’ü; Özalp ve ark.

Tablo 1. Çocuk ve Erişkin Yaş Grubunda Serogrup Dağılımı

Serogrup/Serotip Çocuk (n) Erişkin (n) Toplam (n)

14 2 4 6

23 2 7 9

6 2 3 5

5 - 4 4

8 - 3 3

9 - 6 6

19 3 8 11

18 - 2 2

1 - 2 2

3 - 9 9

4 1 3 4

15 - 1 1

Tiplendirilemeyen 9 9 18

Toplam 19 61 80

Tablo 3. S.pneumoniae Suşlarında Antibiyotik Direnci (n(%)).

Dirençli Duyarlı

Penisilin 1 (1)* 79 (99)

Eritromisin 22 (27.5) 58 (72.5)

Trimetoprim-Sülfametoksazol 45 (56) 35 (44)

Levofloksasin 0 80 (100)

Ofloksasin 2 (2.5) 78 (97.5)

Kloramfenikol 7(9) 73 (91)

Vankomisin 0 80 (100)

Linezolid 0 80 (100)

* Düşük düzeyde penisilin direnci saptanmıştır

Tablo 4. Belirlenen Serogrupların Denenen Antibiyotiklerde Direnç Dağılımı

Antibiyo-
tikler

Serogrup

14 
n:6

23
 n:9

6 
n:5

5 
n:4

3 
n:9

19
n:11

9 
n:6

4
 n:4

15 
n:1

18
 n:2

T** 
n:18

Oksasilin 2 7 1 - - 10 4 - - 1 6

Penisilin 
DDD

- - - - - 1 - - - - -

Ofloksa-
sin

- - - - - 1 1 - - - -

Kloram-
fenikol

- 3 1 - 1 1 - - 1 - -

Eritromi-
sin

2 6 1 - 1 7 2 - - - 3

SXT 4 9 3 3 - 9 6 1 - 1 9

*T: Tiplendirilemeyen

Tablo 2. Serogrup- Klinik Örnek Dağılımı

Serogrup/
Serotip

Klinik Örnekler

BOS* Kan Periton BAL/TA Balgam Burun 
Sürüntüsü

Abse Konjonktiva
Sürüntüsü

14 - 1 - 1 3 1 - -

23 - - - - 8 1 - -

6 1 - - - 3 1 - -

5 - 1 - - 3 - - -

4 - 2 1 - 1 - - -

8 - - - 1 2 - - -

9 - 1 - - 5 - - -

19 1 - 1 2 5 1 1 -

18 - - - 1 1 - - -

1 - 1 - - 1 - - -

15 - - - - - - - 1

3 - 2 - - 6 - 1 -

Tiplendirilemeyen - 3 - 2 9 2 1 1

*BOS: Beyin omurilik sıvısı
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[14] 2004 yılında serogrup 19, 6, 15, 9, 23 ve 11’i bulmuşlardır. 
Serogrup 14 dünyada invazif pnömokok hastalıklarının % 20-
25’ine neden olmaktadır [10]. 2010’da Almanya’da, 5022 suşta 
en sık serotip 14, 23F, 1,6B, 7F, 3 ve 4, çocuklarda ise en sık se-
rotip 14,6B, 19F, 18C saptanmıştır [21]. Türkiye’de 2011 yılında, 
202 suşta en sık serotip 19F ve 6B bulunmuştur [22]. Çalışma-
mızda çocuklardan izole edilen S.pneumoniae’da diğer çalışma-
larla uyumlu serotip dağılımı görülmektedir. Çocuk ve erişkin ol-
mak üzere her iki hasta grubunda da en sık serogrup 19’a rast-
lanılmış, diğer baskın serogruplarda birbirine paralellik gözlen-
memiştir. Garsia-Suarez ve ark.[6] sık görülen ve invazif enfek-
siyona neden olan serogrup 6, 23, 14, 19’u erişkin yaş grubun-
da çocuklardakine göre daha az sayıda gördüklerini belirtmişler-
dir. Çalışmamızda bu veriye uyumsuz olarak erişkin yaş grubun-
da diğer serogruplara oranla daha sık olarak serogrup 3, 19, 23 
ve 9 görülmüştür. Erişkinlerde bulunan serogrup 5, 8, 9, 18, 1, 3, 
15 çocuk hastalarda saptanmamıştır. 
Çalışmamızda 22 (% 28) suş invazif enfeksiyonlardan izole edil-
miştir. Serotip dağılımının coğrafik bölge, yaş gibi faktörler et-
kisi ile farklılık gösterdiği bildirilmektedir [8,10,12]. 
Çalışmalarda serogrup/serotiplendirmesi yapılan S.pneumoniae 
suşlarının 23 ve 7 valan aşı içeriklerindeki serotiplerle ne dere-
cede uyum gösterdiği önem taşımaktadır. Buna göre uyum ne 
kadar fazla ise aşı koruyuculuğu o kadar etkin olacaktır. Çalış-
mamızda, aşı serotipleri içinde bulunan serogrup 2, 7, 10, 11, 
12, 17, 20, 22, 33’e rastlanmamıştır. Bunun nedeni, serotip da-
ğılımının coğrafik bölgelere göre farklılık göstermesi olabilece-
ği düşünülmektedir. 
İspanya’da 2006 yılında, 2 yaş altı çocuklardan ve yaşlılardan 
üretilen invazif suşlarda, 7 ve 23 valan aşı serotiplerinin bulun-
ma oranları sırasıyla % 92.8 ve % 88.3 olarak bulunmuştur [6]. 
Çalışmamızda, serogrup/serotiplendirilen suşların çocuk hasta-

larda %53’ü, erişkin hastalarda % 85’i, toplamda % 78’i 23 va-
lan aşı serotipleri içinde bulunmuştur. Çocuk hastalarda suşların 
% 53’ü 7 valan aşı serotipleri içinde bulunmuştur. Konjuge aşı-
nın kullanıma girmesiyle aşı serotipleri ile görülen enfeksiyon-
larda azalma olduğunu fakat ilerleyen yıllarda aşıda bulunma-
yan serotiplerin, özellikle çoğul ilaç dirençli olan serotip 19A’un 
görülme sıklığında artış olduğu bildirilmektedir [7]. Serogrup 9 
ve 18, 7 valan aşı serotipleri arasında olmasına rağmen çocuk 
hastalarda bulunamamıştır. Dört Avrupa ülkesinde 2010 yılın-
da yapılan bir çalışmada da çocuklarda PCV7’nin koruyuculuğu-
nun % 32’den % 48’e çıktığı ancak aşıya rağmen serotip 7F ve 
19A’da artış olduğu bildirilmiştir [23].
S.pneumoniae suşlarında giderek artan antibiyotik diren-
ci de önem kazanmaktadır. S.pneumoniae tedavisinde son yıl-
larda penisiline alternatif gösterilen makrolid, trimetoprim-
sülfametoksazol, kloramfenikol ve kinolonlarda direnç artışı sür-
mektedir. Direnç sorunu sonucu olarak tedavi edilemeyen pnö-
mokok enfeksiyonları, morbidite ve mortalite artışına neden ol-
maktadır. Bu sorun akılcı antibiyotik kullanımının önemini ciddi 
bir şekilde ortaya koymaktadır. 
Dünyada son yıllarda penisiline duyarlı olmayan S.pneumoniae 
oranı artmaktadır. Şener ve ark.[24] 264 suşta % 40 DDD, % 7.6 
YDD; Ak ve ark.[15] 165 suşta % 18.8 DDD bulmuşlardır. Ön-
cül ve ark.[25] iki ayrı dönemde yaptıkları çalışmalarında pe-
nisiline DDD’in %12’den %27’ye, YDD’in % 0’dan % 4’e arttı-
ğını bildirmişlerdir. Gür ve ark.[26] 2007 yılında yaptıkları çok 
merkezli çalışmalarında 260 S.pneumoniae suşunda penisiline 
% 22.7 DDD, % 11.5 YDD saptamışlardır. 2008-2010 yılları ara-
sında 61 suşta % 8.2 pensilin direnci , % 54 orta düzey pe-
nislin direnci saptanmıştır, ayrıca çalışmada en sık serotip 19F, 
23F ve 6 bulunmuş ve bu suşlar penisilin ve makrolidlere direnç 
oranları daha yüksek bulunmuştur [27]. Çalışmamızda sadece 
1 (%1) suşta (serogrup 19) penisiline DDD bulunmuş, penisili-
ne YDD saptanmamıştır. Penisiline DDD diğer çalışmaların aksi-
ne oldukça düşük bulunmuştur. The European Antimicrobial Sur-
veillance System (EARSS) 2006 yılı raporunda, 11 ülkede yapı-
lan çalışmada, penisiline direncin en sık serogrup 14, 9, 19, 6, 
23; eritromisine direncin en sık serogrup 1 ve 33’te rastlanıldı-
ğını bildirilmiştir [28]. 
Dünyada ve Türkiye’de en yüksek direnç oranı SXT’de görülmek-
tedir. Calatayud ve ark.[18] eritromisine dirençli 125 suşta % 
68 SXT direnci; Altınkanat Gelmez ve ark.[27] 61 suşta % 67.2 
SXT, % 55.8 eritromisin direnci bulmuşlardır. Çalışmamızda da 
en yüksek antibiyotik direncine SXT’de (% 56) rastlanılmıştır. 
SXT’den sonra en yüksek antibiyotik direnci diğer bildirimlerdeki 
gibi eritromisinde (% 27.5) görülmüştür. Bu iki antibiyotiğe di-
renç yine en sık serogrup 19 ve 23’te görülmüştür. 
Ak ve ark.[15] kloramfenikole % 9.7 direnç saptamışlardır. Çalış-
mamızda da kloramfenikol direnci benzer oranda toplam 7 (%9) 
suşta saptanmıştır (en sık serogrup 19 ve 23). 
Pletz ve ark.[17] ABD’de 1998-2002 yılları arasında florokinolon 
direnci artışına dikkat çekmişlerdir. Çalışmamızda ofloksasin di-
renci (% 2.5) düşük bulunmuştur. 
Özalp ve ark.[14] serogrup 19, 6, 1, 18’de çoklu antibiyotik di-
renci bildirmişlerdir. Çalışmamızda 9 (% 11) suşta çoğul direnç 
saptanmış ve bu suşlar serogrup 19, 23, 9, 6 ve 14 olarak bu-
lunmuştur. 
Antibiyotik direnç oranlarını değerlendirme ve serotip dağılımı 

Tablo 5. Çalışmamızda Saptanan Serogrupların Aşı Serogrupları ile Karşılaş-
tırılması

Polisakkarit Aşı
 Serogrupları

Konjuge Aşı
 Serogrupları

Çalışmamızda Saptanan 
Serogruplar (n)

1 - 1 (2)

2 - -

3 - 3 (9)

4 4 4 (4)

5 - 5 (4)

6 6 6 (5)

7 - -

8 - 8 (3)

9 9 9 (6)

10 - -

11 - -

12 - -

14 14 14 (6)

15 - 15 (1)

17 - -

18 18 18 (2)

19 19 19 (11)

20 - -

22 - -

23 23 23 (9)

33 - -
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yaş ve coğrafik bölgeler başta olmak üzere birçok faktöre bağlı 
olarak değişiklik gösterdiği için çalışmamızın ülkemizde yapılan 
diğer çalışmalara katkıda bulunacağı düşünülmektedir. 
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Özet
Amaç: Biz bu çalışmada parmakla rektal muayenede prostat kanser şüphe-
si olan ve prostat spesifik antijen (PSA) değerleri 4 ng/ml altında olan erkek-
lerdeki saptanmış prostat kanserlerini değerlendirmeyi amaçladık. Gereç ve 
Yöntem: Kliniğimizde Ocak 2004-Mayıs 2013 tarihleri arasında biyopsi pa-
tolojisi prostat kanseri olan 846 hastanın biyopsilerinin sonuçları retrospek-
tif olarak değerlendirildi. Total PSA değeri 4 ng/ml’nin altında olan 17 hasta 
tespit edildi. Bu 17 hastanın verileri incelendi. Bu hastalardan birinin patolo-
jisi transizyonel hücreli kanserdi. Çalışmaya dahil edilmedi. Bulgular: Hastala-
rın yaş ortalaması 69.7 yıl (49-84) ve ortalama total PSA değerleri ise 2.3 ng/
ml (0.7-3.9) idi. Ortalama prostat hacmi 38 cm3 (14-130) idi.Parmakla rektal 
muayene de (PRİ) de 6 olguda nodül saptandı. Dokuz olguda  asimetri ve dü-
zensizlik 7 olguda TRUS (Transrektal ultrasonografi)’da hipoekoik alan sap-
tanırken  6 olguda kapsüler düzensizlik tespit edildi. Tartışma: Mutlak kanser 
tanısı koyduracak PSA alt sınırı tanımlanamadığı için herhangi bir eşik değe-
ri de bulunmamaktadır. PSA değeri 4ng/ml’nin altında olan hastalarda yapı-
lan prostat biyopsilerinde klinik açıdan önemli, organa sınırlı, önemli oranda 
prostat kanseri tespit edilmektedir.

Anahtar Kelimeler
Prostat Kanseri; Prostat Spesifik Antijen; Hipoekoik

Abstract
Aim: In this study we aimed to assess patients with prostate cancer which 
suspected prostate cancer with digital rectal examination and PSA levels less 
than 4 ng/ml. Material and Method: 846 patients were recruited from who 
diagnosed with prostate cancer in our clinic between January 2004 and May 
2013. Their biopsy results, PSA levels, digital rectal examination findings, 
prostate volume and trans-rectal ultrasound images were evaluated retro-
spectively. 17 patients had PSA levels less than 4 ng/ml. One patient biopsy 
was transitional cell carcinoma, so that he was out of the study. Results: The 
mean age was 69.7 for these patients. The mean PSA levels was 2.3 ng/ml 
and mean prostat volume was 38 cm3. Nodules were detected in six patients, 
asymmetry was detected in nine patients and capsular irregularity was de-
tected in six patients with digital rectal examination. Seven patients had 
hypoechoic lesion in trans-rectal ultrasound images. Discussion:  As there is 
no definitive diagnostic PSA levels for prostate cancer, there is no  cut off  
value of PSA.  Several  patients who have PSA levels less than 4 ng/ml  may 
have clinically significant, organ confined prostat cancers in prostate biopsy.

Keywords
Prostate Cancer; Prostate Spesific Antigen; Hypoechoic
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Giriş
Prostat kanseri (PCa) ileri yaş erkeklerde en sık görülen kan-
ser türü olup, yine hastalığa bağlı ölümlerde de bu popülasyon-
da ön sıralarda yer alır. Avrupa’da en sık görülen solid tümör-
dür [1]. Prostat kanserinden kuşkulanılması PRİ (parmakla rek-
tal inceleme)’de anormallik saptanması ve PSA (prostat spesi-
fik antijen)  seviyeleri ile olur. Kesin tanı prostat biyopsileri veya 
operasyon spesmenlerinin adenokanser histopatolojisinin veri-
fiye edilmesi ile konulur. Organize tarama programı kullanılma-
dığında sadece %55 tümör olgusu tanı anında, lokalize evrede 
bulunacaktır [2]. Benzer serilerde klinik olarak lokalize olan olgu-
ların %30-45’inde, patolojik evrelemede ekstrakapsüler uzanım 
gösterdiği saptanacaktır [3].
Prostat spesifik antijen insan kallikrein grubundan bir serin pro-
teazdır. İlk olarak 1979 yılında insan serumunda gösterildi [4] 
ve prostat kanseri hastalarının serumda yükseldiğinin belirlen-
mesinin ardından çok fazla çalışmaya konu olmuştur. Tanı, te-
davi sonrası izlem ve hastalığın evrelemesinde kullanılmasına 
rağmen hastalığa değil organa özgü olması en önemli kısıtlılı-
ğıdır. PSA hiç şüphesiz prostat kanseri tanısında en önemli se-
rum markeri olarak klinik yararlılığını kanıtlamıştır. PSA seviye-
si şüpheli PCa durumlarında bağımsız bir değişken olarak PRİ ve 
TRUS’dan daha iyi bir öngörücüdür. Fakat yine de PSA’nın sensi-
tivite ve spesifitesi, onu prostat kanserinde kusursuz bir marker 
yapacak kadar yüksek değildir [5].    Bizde bu çalışmamızda PSA 
değeri 4 ng/mL’nin altında olan malign TRUCUT patolojili hasta-
ların klinik ve patoloji verilerini değerlendirmeyi amaçladık.

Gereç ve Yöntem
Ocak 2004-Mayıs 2013 tarihleri arasında Tıp Fakültesi Üroloji 
kliniğimizde 14 kadran transrektal prostat biyopsisi malign ge-
len 846 hastanın biyopsi sonuçları  retrospektif olarak değer-
lendirildi. Hastalara ait veriler dosyalarından elde edildi. Has-
taların hiçbiri 5 alfa redüktaz inhibitörü kullanmıyordu ve hiçbi-
ri TUR prostat operasyonu geçirmemişti. Hastalar biyopsi alın-
madan önce onamları alınmış ve işlem hakkında ve oluşabile-
cek komplikasyonlar konusunda bilgilendirilmişti. Prostat biyop-
sisi alınan hastalar, alt üriner sistem semptomları ile kliniğimi-
ze başvuran, PSA yüksekliği olan ya da PRİ’de özellik saptanan 
hastalardan oluşuyordu. PSA cut-off değeri olarak 4 ng/mL alın-
dı. Biyopsi patolojisi malign gelen 846 hastada biyopsi endikas-
yonu PSA yüksekliği ya da PSA yüksekliği ile birlikte olan PRİ’de 
nodül, asimetri, düzensizlik, veya TRUS’da hipoekoik alan varlığı, 
kapsüler düzensizlik gibi anormal bulgular tespit edilmesi iken, 
PSA’sı 4 ng/mL altında olan 17 hastada ise PRİ’de özellik sap-
tanması idi. Bu hastalardan birinin patolojisi transizyonel hüc-
reli karsinom geldi. Çalışma dışında tutuldu. PSA yüksekliği ol-
maksızın PRİ’de özellik olması nedeniyle biyopsi alınan ve pato-
lojisi malign gelen 16 olgu bu çaılşmanın hasta grubunu oluş-
turmaktadır. Serum PSA ölçümleri sabah saatlerinde aç karnı-
na, cinsel ilişkiden en az 72 saat sonra ve PRİ’den önce alınan 
kandaki serumdan çalışıldı. Tüm biyopsiler General Electric LO-
GIQ P5 marka USG cihazının 6,5 MHz   endoprobe’u  kullanıla-
rak sol lateral dekubitus pozisyonunda tam otomatik biyopsi iğ-
nesi ile ürolog tarafından yapıldı. Biyopsi işleminden önce has-
talara periprostatik sinir bloğu uygulandı. Prostat boyutları elip-
soid formül kullanılarak hesaplandı. Biyopsi işleminden 30 da-
kika önce cerrahi proflaksi için 2 gram sefazolin ve işlem son-

rası 5 gün 500 mg ciprofloksasin ve 500 mg  metronidazol kul-
landırıldı. Elde edilen veriler; hastaların yaşı, total PSA değerle-
ri, TRUS ile ölçülen prostat hacimleri ve tümör saptanma oran-
ları açısından incelendi.

Bulgular
Hastaların yaş ortalaması 69,7 yıl (49-84) ve ortalama total 
PSA değerleri ise 2,3 ng/mL (0,7-3,9) idi. Ortalama prostat hac-
mi 38 (14-130) cm3 idi. PRİ de 6 olguda nodül saptandı. Dokuz 
olguda  asimetri ve düzensizlik 7 olguda TRUS’da hipoekik alan 
saptanırken  6 olguda kapsüler düzensizlik tespit edildi. Bir ol-
guda da perinöral invazyon tespit edildi. Biyopsi sonucu prostat 
kanseri olan hastaların ortalama Gleason skoru 6,3 (5-6), tümör 
pozitif kor sayısı ise 5 (%35) idi. TRUS biyopsi sonrası majör bir 
komplikasyon görülmedi. Hastalarda hospitalizasyon gerektire-
cek belirgin bir komplikasyon görülmezken hematüri ve anal ka-
nama en çok görülen komplikasyonlardı. Bu komplikasyonların 
da hastaların kontrollerinde gerilemiş olduğu izlendi. (Tablo 1).

Tartışma
Prostat spesifik antijen hiç şüphesiz prostat kanseri tanısında 
en önemli serum markeri olarak klinik yararlılığını kanıtlamış-
tır. Ancak, halen PSA etkinliğini istenilen düzeyde artıran veya 
klinik kullanımda kansere spesifik bir marker tanımlanamamış-
tır [6]. PSA seviyesi şüpheli PCa durumlarında bağımsız bir de-
ğişken olarak PRİ ve TRUS’dan daha iyi bir öngörücüdür. Mut-
lak kanser tanısı koyduracak PSA alt sınırı tanımlanamadığı için 
herhangi bir eşik değeri de bulunmamaktadır. PSA değeri 4 ng/
mL’nin altında olan hastalarda yapılan prostat biyopsilerinde kli-
nik açıdan önemli, organa sınırlı, azımsanmayacak oranda pros-
tat kanseri tespit edilmektedir. Yaşları 50-66 arasında olan er-
keklerde, PSA 3-4 ng/mL arasında iken PCa tanısı %13,2 ora-
nında konulur ve bunların büyük çoğunluğu klinik olarak anlam-
lı tümörlerdir. Daha yüksek kanser yakalama oranları nedeniyle 
daha düşük eşik değerleri bazı yazarlar tarafından önerilmekte-
dir. Amerikan koruma çalışmaları düşük PSA seviyelerinde de er-
keklerde PCa bulunma riski olduğunu göstermiştir [7]. EAU (Eu-
ropan Association of Urology) guideline göre Gleason ≥ 7 pros-
tat kanseri vakaları çok düşük PSA değerlerinde de görülmek-
tedir ve klinik olarak önemli fakat nonpalpabıl prostat kanse-
rini saptayacak eşik  azaltabilir [8]. Bazı yazarlar PSA’nın tanı-
sal  bir limiti olduğunu önermemekte ancak prostat kanseri ta-
nısı almış olan hastaların takibinde PSA’nın kullanılması gerekti-
ğini söylemektedirler [9].
Yüksek PSA seviyeleri farklılıklar göstermektedir. National 
comprehensive cancer network (NCCN)’un klinisyenlere önerisi-
ne göre ilk biyopside PSA seviyesi 2,6 ng/mL’nin üzerinde olan-
ların dikkate alınması gerektiği, AUA (American Urological As-
sociation) guidelinında ilk biyopside önerilen PSA değeri, 4 ng/
mL ile 2,5 ng/mL arası ve bunla birlikte aile hikayesi, anormal 
parmakla rektal muayene bulguları ya da PSA oranının %10’un 
altında olması olarak kabul edilmektedir [10]. AUA, PSA biyop-
si eşik değeri önermiyor. Çünkü bazı riskler her PSA değerinde 
mevcuttur ve bununla birlikte PSA artışı ile riskler paralel ola-
rak artmaktadır.
Kesin eşik değerinin tespiti için, klinik olarak önemli kanserler 
önemsiz olanlardan, radikal prostatektomiden elde edilen pros-
tat materyalinin histolojik incelenmesi ile ayırt edilmelidir. Eu-
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ropean Association of Urology (EAU)’ya göre PSA’sı 0,5 ng/
mL’nin altında olan hastaları PCa riski %6,6, PSA’sı 3,1-4 ng/
mL arasında olan hastalarda PCa riski %26,9 olarak tespit edil-
miş iken bu hastalardaki Gleason ≥ 7 PCa riskleri sırası ile %0,8,  
%6,7 olarak belirtilmiştir [8]. Bununla beraber Catalona ve ark 
[11,12] yaptığı geniş ölçekli çalışmalarda erkeklerin %85-92’si-
nin 4 ng/mL ve altında PSA düzeylerine sahip olduğu gösteril-
miştir. Gilbert ve ark.[13] 36.316 prostat biyopsisinin sonuçla-
rını değerlendirdikleri çalışmalarında PSA değeri 2,5– 4,0 ng/
mL olan grupta kanser saptanma oranını %27,48, PSA değe-
ri 4,0–10,0 ng/ mL olan grupta ise %30,08 olarak bulmuşlar ve 
her iki grup arasında kanser saptanma oranı açısından istatiksel 
olarak bir fark olmadığını belirtmişlerdir. Benzer şekilde pros-
tat kanseri saptama oranı açısından PSA< 2 ng/mL olan grup-
la, PSA 2,0-2,5 ng/ mL olan grup arasında fark olmadığını tes-
pit etmişlerdir.
Öte yandan Ito ve ark. [14] yaptığı çalışmada yaşa özgü PSA sı-
nır değerini yukarıya çekmenin birçok prostat kanserini atlama-
mıza neden olacağı kanısına varmışlar ve yaşa özgü PSA değer-
lerini 3,  3,5,  4 ve 7 ng/mL olarak aldıklarında hastaların yaş-
ları ise 60’dan 64’e kadar, 65’den 69’a kadar 70’den 74’e kadar 
75’den 79’a kadar ve 80 üstü olarak gruplandırıldığında, spesi-
fiklik, özgüllük ve etkililik sırası ile 92,4%, 91,2%, ve 84,3%’ e 
kadar yükselmiş olarak saptamışlardır.
 Literatürdeki bilgiler 4 ng/mL PSA değerinin üstünde ve altın-
da tümör karakterinin benzer olduğunu göstermektedir [15]. 
PSA’nın eşik değeri 4 ng/mL’nin altında kabul edildiğinde daha 
fazla prostat kanseri tanısının konulmasını sağlar. Ancak bu du-
rumda klinik önemsiz prostat kanserleri yakalanmakta fazladan 
tedavi protokolleri uygulanmakta ve de çok daha fazla sayıda 
gereksiz PSA ölçümlerine ve prostat biyopsilerine yol açtığı bil-
dirilmektedir [16]. Diğer bir görüş ise 4 ng/mL üstündeki PSA 
eşik değerinin gereksiz yapılan prostat biyopsisi ve PSA ölçüm-
lerini azalttığı, fakat klinik olarak önemli prostat kanserlerinin 

atlanmasına neden olabileceğidir [17,18].
Ancak organa değil hastalığa özgü olan PCA 3, üç kez tekrar-
lanan prostat masajı sonucu idrar sedimentinde saptanabilen 
birçok çalışmada çalışılmış yeni bir biomarkırdır. Yüksek dere-
cede prostat kanserine spesifik gen bazlı bir belirleyicidir. Baş-
ka bir organ ya da tümörde PCA 3 RNA ekspresyonu görülme-
diği için hastalığa özgüdür. PCA değeri prostat volümü ile art-
maktadır, ancak prostat manüplasyonlarından etkilenmemekte-
dir. PCA için geçerli ana endikasyon negatif biyopsi sonrası tek-
rar biyopsi kararını vermekte ve klinik olarak önemli/önemsiz 
kanserin ayrımında kullanılması olabilir [7]. Ancak pahalı bir tet-
kik olması her merkezde yapılamıyor olması ve henüz ideal bir 
eşik değeri olmaması dezavantajlarıdır [19]. Bunun dışında kul-
lanımına yönelik daha çok çalışmaya ihtiyacı vardır. 
Carvalhal ve ark. [20] yaptığı bir çalışmada PSA değeri 4 ng/mL 
ve altı olan PRİ’de özellik olan hastalardan alınan biyopsi so-
nuçlarını incelemişler ve sırası ile PSA 0-1 ng/mL arasında iken 
hastaların %5’inde, PSA 1-2,6 ng/mL  arası, %14, ve PSA 2,6-4 
ng/mL arası ise %30 hastada  PCa saptamışlardır. Ancak şunu 
da belirtmek gerekir ki son dönemlerde ürologlar PSA sonuçla-
rına bakarak PRİ’yi yapmamakta bu önemli muayeneyi önemse-
memektedir. Ancak yapılan çalışmalarda da görüldüğü gibi hiç 
de azınsanmayacak oranlarda klinik olarak önemli prostat kan-
serleri normal PSA değerlerinde de ortaya çıkmaktadır. Böyle-
likle henüz kanser klinik olarak lokalize iken tespit edilmekte ve 
tedavi konusunda evre ilerlemeden küratif tedavi uygulanabil-
mektedir.
Parmakla rektal inceleme, prostat kanseri tanısı ve evrelen-
dirmesi için mutlaka yapmamız gereken bir değerlendirmedir. 
PRİ’de özellik olması PSA değeri dikkate alınmaksızın bir biyop-
si endikasyonudur. PRİ’nin PCa tanısında tek başına pozitif pre-
diktif değeri %23 ile 56 arasında değişmektedir [21]. Ancak Al-
tunoluk ve ark. [18] yaptığı bir çalışmada PRİ’nin pozitif öngörü 
değerini %66,4 olarak bulmuşlardır.

Tablo 1. Hastaların gleason, PSA, muayene bulguları ve klinik özellikleri

 Yaş Tümör 
pozitif 
kor 
sayısı

Gleason 
skoru

TRUSG Tuşede 
nodül 
varlığı

Biyopsi 
Patolojisi

PSA Tuşede 
asimetri ve
düzensizlik

Ultrasonda 
Hipoekoik
alan

Kapsüler 
düzensizlik

Perinöral 
invazyon

1 81 11 5+4=9 87 var adenokarsinom 2,7 var var var yok

2 61 3 3+3=6 52 yok adenokarsinom 3,8 yok var var yok

3 66 10 3+3=6 48 yok adenokarsinom 1,4 var yok yok yok

4 75 12 3+4=7 23 var adenokarsinom 2,7 yok var var yok

5 63 12 4+4=8 30 var adenokarsinom 1,5 var var var yok

6 66 3 3+3=6 29 yok adenokarsinom 3,6 yok yok yok yok

7 84 4 4+3=7 15 yok adenokarsinom 2,7 var var var var

8 64 1 3 35 yok adenokarsinom 3,9 var yok yok yok

9 64 4 3+3=6 45 yok adenokarsinom 3,5 var yok yok yok

10 76 4 3+3=6 42 var adenokarsinom 1,2 yok yok yok yok

11 71 1 3+3=6 15 yok adenokarsinom 2,5 yok yok yok yok

12 59 2 3+3=6 51 yok adenokarsinom 3,4 yok yok yok yok

13 71 5 3+3=6 21 var adenokarsinom 2,5 var var yok yok

14 49 5 3+3=6 14 var adenokarsinom 0,7 yok var var yok

15 75 5 3+2=5 22 yok adenokarsinom 1,7 var yok yok yok

16 78 5 3+2=5 19 yok adenokarsinom 0,8 var yok yok yok

TRUSG: Transrektal ultrasound
PSA: Prostat spesifik antijen
Tümör pozitif kor sayısı kaç korda tümör saptandığını göstermektedir
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 Okotie ve ark. [22]  yaptığı bir çalışmada 3568 PCa’lı hastadan 
303’ü (%14) sadece PRİ ile tanı konulmuş olup bu hastalardan 
%20’si organa sınırlı tümör içermiyordu. Ayrıca %20’sinin Gle-
ason skoru 7 ve üzerinde idi. Bozeman ve ark. [23] yaptığı bir 
diğer çalışmada ise PSA’sı 4 ng/mL altında olan 986 hastanın 
81’inde PCa saptamışlar ve bu hastaların %27,2’sinde Gleason 
skoru 7 ve üzerinde idi. Bu veriler ışığında dikkate değer oranlar-
da sadece PRİ ile saptanmış olan PCa hastalarının birçoğu agre-
sif tümör özellikleri göstermektedir. PRİ dikkate alınmadığı tak-
tirde azınsanmayacak kadar klinik olarak önemli ve potansiyel 
kür şansı olan PCa atlanmış olacaktır.
 Sonuç olarak mutlak kanser tanısı koyduracak PSA alt sınırı ta-
nımlanamadığı için herhangi bir eşik değeri de bulunmamakta-
dır. Biz de bu çalışmamızda PSA nedeniyle uzaklaşılan PRİ’nin 
önemini vurgulamaya çalıştık. Böylelikle klinik açıdan önemli, 
organa sınırlı, önemli oranda prostat kanseri tespit edilmekte-
dir. Ancak bu konuda daha geniş hasta serilerine ve daha uzun 
takiplere ihtiyaç vardır.

Etik Komite Onayı: Bu bir retrospektif çalışma olduğundan dola-
yı etik kurul onayına gerek duyulmamıştır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.

Kaynaklar
1. Boyle P, Dresler C. Preventing the lung cancer epidemic. Ann Oncol 
2005;16(10):1565-6.
2. Sandblom G, Dufmats M, Nordenskjold K, Varenhorst E. Prostate carcinoma 
trends in three counties  in Sweden 1987-1996: results from a population ba-
sed national cancer register. South-East Region Prostate Cancer Group. Cancer 
2000;88:1445-53.
3. Noldus J, Graefen M, Haese A, Henke RP, Hammerer P, Huland H. Stage migrati-
on in clinically localized prostate cancer. Eur Urol 2000;38:74-8. 
4. Wang MC, Valenzuela LA, Murphy GP, Chu TM. Purification of a human prostate 
spesific antigen. Invest Urol 1979;17(2):159-63. 
5. Catalona WJ, Richie JP, Ahmann FR, Hudson MA, Scardino PT, Flanigan RC, et 
al. Comparison of digital rectal examination and serum prostate specific antigen 
in the early detection of prostate cancer: results of a multicenter clinical trial of 
6,630 men. J Urol 1994;151(5):1283-90.
6.Aydemir H, Budak S, Kumsar Ş, Köse O, Sağlam HS, Adsan Ö. Our prostate bi-
opsy results in the patients with prostate specific antigen levels below 4 ng/ml.  J 
Clin Anal Med 2015;6(3):320-3.
7. Wirth MP, Frohmuller HG. Prostate-specific antigen and prostatic acid phospha-
tase in the detection of early prostate cancer and the prediction of regional lymph 
node metastases. Eur Urol 1992;22:27-32
8. Dong F, Kattan MW, Steyerberg EW, Jones JS, Stephenson AJ, Schröder FH, et al. 
Validation of pretreatment nomograms for predicting indolent prostate cancer: 
efficacy in contemporary urological practice. J Urol 2008;180(1):150-4.
9. Semjonow A, Brandt B, Oberpenning F, Hertle L. Discrepancies in assays impair 
the interpretation of prostate-specific antigen. Urologe Ausg A1995;34(4):303-
15.
10. Bertaccini A, Fandella A, Prayer-Galetti T, Scattoni V, Galosi AB, Ficarra V, et 
al. Systematic development of clinical practice guidelines for prostate biopsies: a 
3-year Italian project. Anticancer Res 2007;27(1B):659-6. 
11. Catalona WJ, Smith DS, Ratliff TL. Detection of organ-confined prostate 
cancer is increased through prostate-specific antigen-based screening. JAMA 
1993;270(8):948-54.
12. Mettlin C, Lee F, Drago J, Murphy GP. The American cancer society national 
prostate cancer detection project. Findings on the detection of early prostate can-
cer in 2425 men. Cancer 1991;67(12):2949-58.
13. Gilbert SM, Cavallo CB, Kahane H, Lowe FC. Evidence suggesting PSA cutpo-
int of 2.5 ng/mL for prompting prostate biopsy: review of 36,316 biopsies. Uro-
logy 2005;65(3):549-53.
14. Ito K, Yamamoto T, Kubota Y, Suzuki K, Fukabori Y, Kurokawa K et al. Use-
fulness of age-specific reference range of prostate-specific antigen for Japa-
nese men older than 60 years in mass screening for prostate cancer. Urology 
2000;56(2):278-82.
15. Leite KR, Srougi M, Dall’Oglio MF, Sanudo A, Camara-Lopes LH. Histopatho-
logical findings in extended prostate biopsy with PSA < or = 4 ng/mL. Int Braz J 
Urol 2008;34(3):283-90.

16. Catalona WJ, Hudson MA, Scardino PT, Richie JP, Ahmann FR,Flanigan RC, et al. 
Selection of optimal prostate specific antigen cutoffs for early detection of pros-
tate cancer: receiver operating characteristic curves. J Urol 1994;152(11):2037-
42.
17. Morgan TO, Jacobsen SJ, McCarthy WF, Jacobson DJ, McLeod DG, Moul JW. 
Age-specific reference ranges for prostate specific antigen in black men. N Engl 
J Med 1996;335(2):304-10.
18. Altunoluk B, Bahar MR, Eren M, Eren R, Çıraklık H, Resim S. Evaluation of the 
role of digital rectal examination and prostate specific antigen in diagnosis of 
prostate cancer. J Clin Exp Invest 2012;3(1):66-70.
19. Dears IL, Aubin SM, Blase A, Day JR, Koo S, Partin AW, et al. PCA 3: a molekuler 
urine assay for prediccting prostate biopsy outcome. J Urol 2008;179(4):1587-92. 
20.Carvalhal GF, Smith DS, Mager DE, Ramos C, Catalona WJ.Digital rectal exami-
nation for detecting prostate cancer at prostate specific antigen levels of 4 ng./
ml. or less. J of Urol 1999;161(3):835-9.
21. Bergstralh EJ, Roberts RO, Farmer SA, Slezak JM, Lieber MM, Jacobsen SJ. 
Population-based case-control study of PsA and DRE screening on prostate can-
cer mortality. Urology 2007;70(5):936-41. 
22. Okotie OT, Roehl KA, Han M, Loeb S, Gashti SN, Catalona WJ. Characte-
ristics of prostate cancer detected by digital rectal examination only. Urology 
2007;(6):1117-20.
23. Bozeman CB, Carver BS, Caldito G, Venable DD, Eastham JA.Prostate cancer in 
patients with an abnormal digital rectal examination and serum prostate-specific 
antigen less than 4.0 ng/mL. Urology 2005;66(4):803-7.

How to cite this article:
Yılmaz AH, Ziypak T, Adanur Ş, Demirdöğen ŞO, Özbey İ, Demirel A, Keskin E, 
Koçakgöl H. A Retrospective Evaluation of Prostat Biopsy Results Adenocancer 
in Patient with Serum Prostate-Spesific Antigen Less 4 ng/ml. J Clin Anal Med 
2015;6(suppl 4): 448-51.

Journal of Clinical and Analytical Medicine  | 451

PSA’sı 4’ün Altında olan Prostat Kanseri Değerlendirmesi / An Evaluation of Prostat Cancer who PSA Less than 4



Journal of Clinical and Analytical Medicine  | 

r

A

a

 

l

þ

a

t

n

ý

i

r

j

m

i

r

a

O

O

h

r

c

i

r

g

a

i

n

e

a

s

l

e

 

R

1

Nagehan Aslan1, Özgür Pirgon2, Gonca Sandal3, Bümin Dündar4

1Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları ABD, Süleyman Demirel Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Isparta, 
2Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları ABD, Çocuk Endokrin BD, Süleyman Demirel Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Isparta, 

3Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları ABD, Yenidoğan BD, Süleyman Demirel Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Isparta, 
4Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları ABD, Çocuk Endokrin BD, Katip Çelebi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, İzmir, Türkiye

Yenidoğan ve Leptin / Newborn and Leptin

Evaluation of Leptin Measurements in 
Newborns Born to Mothers with Vitamin D Deficiency

D Vitamini Eksikliği olan Annelerden
 Doğan Bebeklerde Leptin Düzeylerinin Değerlendirilmesi

DOI: 10.4328/JCAM.3519  Received: 16.04.2015 Accepted: 11.05.2015 Printed: 01.08.2015   J Clin Anal Med 2015;6(suppl 4): 452-5
Corresponding Author: Nagehan Aslan, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları ABD. Süleyman Demirel Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Isparta, Türkiye.
T.: +90 2462119102 E-Mail: nagehan_aslan@hotmail.com

Özet
Amaç: D vitamini eksikliği özellikle gebelikte daha sık görülmekte ve bebek 
üzerinde birçok olumsuz etkiye neden olmaktadır. Bu çalışmada D vitamini 
eksikliği tespit edilen annelerin bebeklerindeki D vitamini durumu ve leptin 
düzeyleri üzerine etkisi incelenmiştir. Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 22’si vi-
tamin D eksikliği olan annelerden, 18’i vitamin D eksikliği olmayan anneler-
den doğan toplam 40 infant alındı. Her iki gruptan 25(OH)D, kalsiyum, fos-
for, alkalen fosfataz, parathormon, insülin, glukoz, leptin için kan numunele-
ri alındı. Yenidoğanların antropometrik ölçümleri kaydedildi. Bulgular: Sonuç-
lara göre D vitamini eksikliği olan gruptaki annelerin ortalama vitamin D dü-
zeyi 8.7± 3.4 ng/mL, vitamin D düzeyi eksikliği olmayan grupta ise ortalama 
değer 26.7±4.0 ng/mL olarak saptandı (p<0.001). D vitamini yeterli ve ek-
sik olan anneler arasında leptin düzeyleri arasında fark yoktu (p:0.299). An-
cak D vitamini eksik olan annelerin bebeklerinde leptin düzeyleri D vitamini 
yeterli olan annelerin bebeklerinden anlamlı olarak daha düşük olduğu tespit 
edildi. (0.83 ± 0.6 pg/mL ve 2.7 ± 5.2 pg/mL , p:0.003). Tartışma: Çalışmaya 
göre D vitamini eksikliği olan gruptaki annelerin bebeklerinde leptin düzeyle-
ri düşüktü ancak bu durum bebeklerin ağırlık, boy ve baş çevresi üzerinde et-
kisi bulunmamakta idi. 

Anahtar Kelimeler
Vitamin D; Yenidoğan; Leptin; Büyüme

Abstract
Aim: In this study, we aimed to evaluate the leptin levels in newborns born to 

vitamin D deficient mothers (serum concentration of 25(OH)D was less than 

20 ng/mL). Material and Method: Forty infants (22 infants born to vitamin D 

deficient mothers and age-matched 18 infants born to mothers with vitamin 

D sufficient) were enrolled the study. We measured 25(OH)D, calcium, phos-

phorus, parathormone, leptin, in each groups. Anthropometric data recorded 

for the newborns. Results: The mean vitamin D concentration of vitamin D 

deficient mothers was 8.7 ± 3.4 ng/mL and vitamin D sufficient group was 

26.7 ± 4.0 ng/mL (p<0.001). There was no a significant difference between 

vitamin D deficient and sufficient mothers (p:0.299). Leptin levels of the new-

borns born to vitamin D deficient mothers lower than the sufficient mother 

group (0.83 ± 0.6 vs. 2.7 ± 5.2 pg/mL, p: 0.003). Discussion: Based on the 

findings of this study, we found lower leptin levels in infants born to vitamin 

D deficient mothers, however; this was no effect on neonatal anthropometric 

data. 

Keywords
Vitamin D; Newborn; Leptin; Growth
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Giriş
D vitamini; kalsiyum, fosfor metabolizması ve kemik minerali-
zasyonunda önemli görevi olan steroid yapıda bir hormondur 
[1]. Yağda çözünen bu vitaminin eksikliği tüm dünyada artmak-
ta olan önemli bir halk sağlığı problemidir ve vitamin D eksikliği 
infantlarda rikets, yetişkinlerde osteomalazinin major nedenidir 
[2]. Vücutta birçok dokuda vitamin D reseptörleri bulunmaktadır 
ve son yıllarda vitamin D’nin çeşitli fonksiyonları ile ilgili çok sa-
yıda çalışma yapılmıştır [3-5]. 
Özellikle gebelerde, vitamin D eksikliği sıklığı çok yüksektir [6,7]. 
Son 20 yıl içerisinde çalışmalar, D vitamini eksikliğinin anne ve 
bebeğin ortak bir sorunu olduğuna yoğunlaşmış ve bu bağlam-
da perinatal D vitamini eksikliğinin saptanması önem kazanmış-
tır. Maternal D vitamini eksikliğinin yenidoğan ve bebeklik döne-
mindeki D vitamini eksikliği ve ‘infantil rikets’ için en önemli risk 
faktörü olmasının yanı sıra D vitamininin özellikle kemik dışı et-
kileri bakımından gebelik döneminin kritik bir dönem olabilece-
ği, gebelikteki D vitamini eksikliğinin fetus üzerindeki etkilerinin 
yaşam boyu sürebileceği üzerinde durulmaktadır [8]. 
Vitamin D ve gebelik sonuçları ile ilgili klinik çalışmalar incelen-
diğinde, D vitamini eksikliğinin pre-eklampsi, gestasyonel diya-
bet, düşük doğum ağırlığı, preterm doğum, sezeryan ile doğum 
ve enfeksiyon hastalıkları riskinin artması ile ilgili olabileceği 
gösterilmiştir [9,10].  Leptin iştah merkezini baskılayarak vücut 
ağırlığının düzenlenmesi ve enerji harcanmasının uyarılmasını 
sağlayan bir adipokindir. Leptin fetal büyüme de etkili olduğu 
düşünülmüş ve birçok araştırmacı tarafından fetal yağ dokusu-
nun bir göstergesi olabileceği vurgulanmıştır [11,12]. Bu yazıda, 
vitamin D eksikliği olan annelerin bebeklerinde üzerindeki vita-
min D eksikliğinin leptin düzeyine etkisi ve bununla beraber ye-
nidoğan doğum ağırlığı, boyu ve baş çevresi gibi antropometrik 
ölçümleri üzerine etkisinin araştırılması amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem
Anneler ve bebekler
Çalışmamıza Süleyman Demirel Üniversitesi’nde Aralık 2013 ve 
Şubat 2014 tarihleri arasında miadında, normal spontan vajinal 
yolla, sağlıklı ve gebelik süresince sigara içmeyen, 20-40 yaş 
arası annelerden, sorunsuz gebelikler sonucunda doğan ve her-
hangi bir doğumsal anomalisi olmayan toplam 40 bebek alındı. 
APGAR skorları ve fizik muayeneleri normal olan bebeklerin ant-
ropometrik ölçümleri kaydedildi. Anne ve bebeklerinden 25(OH)
D, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon, leptin için 
kan örneklemesi yapıldı. Çalışma için bebeklerin ailelerinden ay-
dınlatılmış onam ve Süleyman Demirel Üniversitesi Etik komite-
sinden onay alındı.
Son yıllarda vitamin D eksikliği için sınır değer hem çocuklar-
da, hem de erişkinlerde 20 ng/mL olarak kabul görmesi nedeni 
ile çalışmamızda vitamin D eksikliği olan anneler (25(OH)D)<20 
ng/ml) ve eksiklik olmayan anneler (25(OH)D>20 ng/ml) olmak 
üzere iki gruba ayrıldı [13,14].

Laboratuvar
D vitamini düzeyinin mevsimler arasında büyük değişkenlik gös-
termesi göz önüne alınarak tüm kan örnekleri kış aylarında top-
landı.  Serum 25(OH)D düzeyleri Cobas 6000 E601 analyser ile 
ölçüldü (Roche Diagnostic, Mannheim, Germany). Serum kalsi-
yum, fosfor, alkalen fosfataz düzeyleri aynı gün içerisinde bir 

otoanalizör ile ölçüldü. Serum glukoz düzeyi glukoz hekzokinaz 
metodu ile, insulin düzeyi radyo immunometrik metod ile ölçül-
dü. Serum leptin düzeyi insan leptin radyoimünoanaliz kiti (DSL-
23100; DSL Inc, TX) ile ölçüldü.

İstatistiksel analiz
Vitamin D eksik olan ve olmayan iki grubun sürekli değişkenle-
ri Student’s t-test kullanılarak karşılaştırıldı. p<0.05 olan veri-
ler istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. İstatistiksel analizler 
SPSS 20.0 Windows versiyonu kullanılarak yapıldı. 

Sonuçlar
Çalışma D vitamin eksikliği olan anne grub (Vitamin D düze-
yi <20 ng/mL) ve D vitamini yeterli olan anne grubu (vitamin D 
düzeyi >20 ng/mL) olmak üzere ikiye ayrıldı. Her iki grup anne-
ler arasında yaş, ağırlık, vücut kitle indeksi, gebelik sayısı ve ge-
belik haftası açısından anlamlı farklılık yoktu (Tablo 1). Her iki 
grup arasında kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz ve parathor-
mon değerleri arasında anlamlı bir fark tespit edilmedi. Çalış-
maya alınan annelerin 22’sinde vitamin D düzeyi < 20 ng/mL 
(%58), 18’inde >20 ng/mL (%42) olarak ölçüldü. Sonuçlara göre 
D vitamini eksikliği olan gruptaki annelerin ortalama vitamin D 
düzeyi 8.7± 3.4 ng/mL iken vitamin D düzeyi yeterli olan grupta 
ise ortalama değer 26.7±4.0 ng/mL olarak saptandı (p<0.001). 
D vitamin eksikliği olan annelerin yenidoğanlarında ortalama 
vitamin D düzeyi 10.1±8.1 ng/mL iken  D vitamini düzeyi ye-
terli olan annelerin bebeklerinde ise 33.4±11.6 ng/mL saptandı 
(p<0.001). Her iki gruptaki bebeklerin ağırlık, boy ve baş çevre-
leri ölçümleri ve bu bebeklerin kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz 
düzeyleri arasında anlamlı farklılık yoktu (Tablo 2).
D vitamini yeterli ve eksik olan anneler arasında leptin düzey-
leri arasında fark yoktu (p:0.299). Ancak D vitamini eksik olan 
annelerin bebeklerinde leptin düzeyleri D vitamini yeterli olan 
annelerin bebeklerinden anlamlı olarak daha düşük olduğu tes-
pit edildi. (0.83 ± 0.6 pg/mL ve 2.7 ± 5.2 pg/mL , p:0.003) (Fi-
gür 1 ve 2).

Tartışma
Bu çalışmada vitamin D eksikliği olan annelerden doğan bebek-
lerde leptin eksikliği olduğunu ancak yenidoğan leptin eksikliği-
nin bebeğin doğum ağırlığına, baş çevresine ve doğumdaki bo-

Tablo 1. Vitamin D düzeyi eksik ve yeterli annelerin antropometrik ve laboratu-
var verilerinin karşılaştırılması

ANNE

D Vitamini
eksik olan

D Vitamini 
yeterli olan

<20 ng/mL >20 ng/mL p

Sayı 22 18 -

Yaş (yıl) 30.2 ± 6.0 27.6 ± 5.46 0.155

Kilo (kg) 80.6 ± 12.2 75.1 ± 11.7 0.158

Boy (cm) 163.0 ± 4.3 162.0 ± 6.5 0.571

Gestasyonel yaş (hafta) 39.2 ± 0.9 39.4 ± 0,8 0.465

Kalsiyum 8.5±0.6 8.7±0.5 0.243

Glukoz (mg/dL) 87.3 ± 34.3 90.1 ± 30.9 0.789

İnsulin (uIU/mL) 14.4 ± 9 9.8 ± 5 0.022

25(OH)D (ng/mL) 8.7 ± 3.4 26.7 ± 4.0 <0.001

Maternal leptin (pg/mL) 12 ± 12.5 8.4 ± 7.6 0.299
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yuna etki etmediğini belirledik. Bu sonuç leptinin intraüterin dö-
nemde büyüme üzerine etkisi olmadığını ancak doğum sonrası 
büyümesinin değerlendirilmesi için uzun dönem çalışmalara ih-
tiyaç olduğunu göstermektedir. 
Umbilikal kord D vitamini düzeyi ile maternal D vitamini durumu 
yakından ilişkilidir [15]. Fetusun doğumda, maternal dolaşımda-

ki 25(OH)D konsantrasyonunun %50-60’ı kadar 25(OH)D kon-
santrasyonuna sahip olduğu gösterilmiştir [16]. Ülkemizden ya-
pılan bir çalışmada annelerin vitamin D düzeyinin 25 nmol/L’den 
düşük olması bebeğin vitamin D düzeyinin düşüklüğü için en 
önemli faktörü olarak gösterilmiştir [17]. Bizim çalışmamızda 
da maternal vitamin D düzeyleri ile bebeklerin vitamin D düzey-
leri arasında yakın bir ilişki mevcuttu. D vitamini eksik olan an-
nelerin bebeklerinin tümünde de D vitamini ekikliği olduğu da 
gösterilmiştir. 
Bir çalışmada gebeliğin geç dönemindeki D vitamini düzeyinin, 
dokuz yaşındaki tüm vücut kemik mineral yoğunluğu ve kemik 
yaşı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [18]. Başka bir çalışmada ise 
kord kanındaki D vitamini düzeyi ile postnatal üçüncü ve altıncı 
aylardaki baş çevresi ölçümü arasında korelasyon bulunmuştur 
[19]. Vitamin D eksikliği olan annelerden doğan bebeklerin diğer 
bebeklere göre 200 gr civarında daha düşük doğum ağırlığı ile 
doğdukları bildirilmektedir [20]. Ancak bizim çalışmamızda D vi-
tamini ekikliği ilen doğan bebeklerin ve annelerinde yeterli vita-
min D düzeyi olan bebekler arasında doğum ağırlığı, boyu ve baş 
çevresi arasında anlamlı bir yoktu. Daha uzun süreli yenidoğan 
izlemlerinde (örneğin 6 aylık, 1 yıllık ve 2 yıllık büyüme takiple-
rinde) annede bulunan D vitamini eksikliğinin yenidoğan büyü-
mesi üzerine etkisi de araştırılması planlanmıştır.
Adipoz dokudan salınan bir protein olan leptin, metablizma ve 
bağışıklık sistemi üzerinde önemli rol oynayan, iştahı baskılayan 
ve vücut ağırlığının düzenlenmesinde görev alan bir adipokindir 
[11]. Ayrıca son dönemde leptinin fetal büyüme üzerine etkile-
ri olduğu ilgi çeken bir konudur ve düşük leptin düzeylerinin ye-
nidoğan büyümesine negatif etki ettiğine düşünülmektedir [11, 
12, 21]. İnsülin intraüterin dönemde yenidoğan için en önem-
li büyüme faktörüdür ve leptin  insülin salınımının bir düzenleyi-
cisidir. Bir çalışmada leptin ile insülin arasında anlamlı ilişki bu-
lunmuş ancak insülin direnci ile ilgisi olmadığı da gösterilmiştir 
[22]. Ancak çalışmamızda annelerde D vitamini eksikliği olma-
sına rağmen leptin düzeyleri düşük değildi. Bu nedenle intraü-
terin dönemde D vitamini ekikliğinin maternal leptin üzerine bir 
etkisi olmadığı sonucuna varıldı. Bu çalışmamıza benzer bir di-
ğer çalışmada maternal veya fetal vitamin D düzeyleri ile ma-
ternal ve fetal leptin arasında herhangi bir anlamlı ilişki saptan-
mamıştır [23]. 
Sonuç olarak, çalışmamızda vitamin D düzeyi düşük olan anne-
lerin bebeklerinde leptin düzeylerini düşük olduğu saptanmıştır 
ancak yenidoğan antropometrik ölçümler ile leptin düzeyi ara-
sında bir ilişki tespit edilmemiştir. Yenidoğan döneminde dü-
şük leptin düzeyinin daha ileri yaşlarda büyüme üzerine etkisinin 
daha geniş çalışmalarla araştırılması gerekmektedir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Planlamış olduğumuz bu retrospektif çalışmada, Isparta ili ve çevresin-
de yaşayan, 15-49 yaş aralığındaki kadınlarda sitomegalovirüs (CMV) sero-
pozitiflik oranının belirlenmesi ve bu konuda güncel bilgi sağlanması amaç-
lanmıştır. Gereç ve Yöntem: Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Has-
tanesi Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuvarına, 1 Ocak- 31 Aralık 2013 tarihle-
ri arasında, çeşitli kliniklerden gönderilen, doğurganlık çağındaki kadınlara 
ait 434 serum örneğinde çalışılan CMV IgM, 391 serum örneğinde çalışılan 
CMV IgG ve 10 serum örneğinde çalışılan CMV IgG avidite tetkikine ait sonuç-
lar retrospektif olarak incelenmiştir.  CMV IgM ve CMV IgG tetkikleri (Vitros, 
Johnson&Johnson, ABD) kemilüminesans yöntemi ile, CMV IgG avidite tetki-
ki (VIDAS, bio- Merieux, Fransa) ise Enzyme-Linked Fluorescent Assay (ELFA) 
yöntemi ile firma önerileri doğrultusunda çalışılmış ve değerlendirilmiştir. 
Bulgular: Çalışmaya dahil edilen kadınların yaş ortalaması 29.93±7.24’tür. 
CMV IgM tetkikine ait sonuçlar incelendiğinde; % 4.4 oranında pozitif, % 1.8 
oranında sınırda, % 93.8 oranında negatif değer bulunmuştur. CMV IgG tetki-
kine ait sonuçlar incelendiğinde; % 98.2 oranında pozitif, % 0.3 oranında sı-
nırda, % 1.5 oranında negatif değer bulunmuştur. Çalışmaya dahil edilen ve 
CMV IgG avidite tetkiki istenen kadınlara ait sonuçlar incelendiğinde ise ta-
mamının yüksek avidite değerine sahip olduğu tespit edilmiştir. Tartışma: Is-
parta yöresinde doğurganlık çağındaki kadınlarda CMV seropozitifliği yüksek 
olarak saptanmış ve dolayısıyla CMV virüsüne maruziyetin yüksek olduğu so-
nucuna varılmıştır. Bu nedenle anne adaylarının, konjenital CMV infeksiyonu-
nun riskleri ve virüsün bulaşma yolları, korunma ve kontrolü konusunda eğitil-
meleri gerektiği düşünülmektedir. 

Anahtar Kelimeler
CMV IgG; CMV IgM; Seropozitiflik

Abstract

Aim: In this retrospective study, it was aimed to determine the seropreva-

lence of cytomegalovirus (CMV) in women in the ages of 15-49, who ad-

mitted to our hospital in Isparta. Material and Method: Seroprevalence of 

CMV were determined among 15-49 aged women admitted to Suleyman 

Demirel University Research and Education Hospital between January 2013 

and December 2013. CMV IgM and CMV IgG tests in the serum samplaes 

of the patients were measured with chemiluminescence method (Vitros, 

Johnson&Johnson, USA). CMV avidity tests in the serum of patients were 

measured with Enzyme-Linked Fluorescent Assay (ELFA) method (VIDAS, bio- 

Merieux, France). Results: Positive, border line and negative ratios of the CMV 

IgM antibodies were found as 4.4 %, 1.8% and 93.8 %, respectively. Positive, 

negative and border line ratios of the CMV IgG antibodies were found as 98.2 

%, 0.3 % and 1.5 %, respectively. Discussion: 15-49 aged women has high 

seropositivity rate for CMV in Isparta region. Therefore the public spread-

ing of CMV and the prevention of infections. Therefore, expectant mothers, 

should be educated about spread of the virus and risks of the congenital 

CMV infection.

Keywords

CMV IgG; CMV IgM; Seropositivity

‘Isparta Yöresindeki Kadınlarda Sitomegalovirüs Seropozitiflik Oranları’ başlıklı makalemiz, 
12-16 Kasım 2014 tarihleri arasında düzenlenmiş olan XXX IV. Türk Mikrobiyoloji Kongresinde poster olarak sunulmuştur.
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Giriş
Sitomegalovirüs (CMV); herpesvirüs ailesi içinde yer alan bir 
DNA virüsüdür. Latent kalma ve reaktivasyon gibi özelliklere sa-
hiptir [1]. CMV; bütün yaş, soy, kültür ve coğrafyalardan insan-
larda enfeksiyon oluşturabilen ve her yerde bulunabilen bir vi-
rüstür. CMV enfeksiyonları çoğu kez asemptomatik ya da ha-
fif seyirli olmakla birlikte özellikle yenidoğanlar ve immun sis-
temi baskılanmış bireylerde ağır hastalık tablosuna yol açabil-
mektedir [2, 3]. 
Konjenital enfeksiyonun en sık nedeni olarak bilinen CMV ye-
nidoğan infantların % 0.2-2.5‘inde tespit edilmektedir. Primer 
ve sekonder enfeksiyon yapabilen CMV gebelerde primer en-
feksiyon şeklinde görüldüğünde konjenital enfeksiyon açısından 
daha büyük risk oluşturmaktadır [4, 5]. Konjenital CMV enfek-
siyonu bulunan bebeklerde sarılık, hepatosplenomegali, peteşi, 
mikrosefali, korioretinit, sağırlık, labirintit, serebral kalsifikas-
yon ve birden fazla organ tutulumu görülebilmektedir [3]. Ye-
nidoğanlar, doğumda asemptomatik olsalar da sonraki yıllar-
da işitme kaybı, psikomotor ve/veya entellektüel yetersizlik ge-
lişebilmektedir [4]. 
CMV enfeksiyonunun laboratuvar tanısında, CMV IgM ve CMV 
IgG antikor düzeylerinin araştırılmasının yanı sıra akut enfek-
siyonla ilgili net bilgi sağlamak için CMV IgG avidite tetkiki de 
kullanılmaktadır. CMV IgG avidite tetkiki, özellikle pre ve peri-
natal enfeksiyonların ayırıcı tanısında önemlidir [6]. Primer en-
feksiyonu takiben ilk haftalardan başlayarak aylar boyunca dü-
şük aviditeli spesifik IgG’ler üretilmektedir. Geçirilmiş veya pri-
mer olmayan enfeksiyonlarda ise yüksek aviditeli IgG antikorla-
rı oluşmaktadır [4].
Çalışmamızda, Isparta ili ve çevresinde yaşayan, hastanemize 
başvuran, 15-49 yaş arasındaki kadınlarda, CMV seropozitiflik 
oranının retrospektif olarak belirlenmesi ve bu konuda güncel 
bilgi sağlanması amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem
Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Tıb-
bi Mikrobiyoloji Laboratuvarına, 1 Ocak- 31 Aralık 2013 ta-
rihleri arasında, çeşitli kliniklerden gönderilen, doğurganlık ça-
ğındaki kadınlara ait 434 serum örneğinde çalışılan CMV IgM, 
391 serum örneğinde çalışılan CMV IgG ve 10 serum örneğin-
de çalışılan CMV IgG avidite tetkikine ait sonuçlar geriye dö-
nük olarak incelenmiştir.  CMV IgM ve CMV IgG tetkikleri (Vitros, 
Johnson&Johnson, ABD) chemiluminescence yöntemi ile, CMV 
IgG avidite tetkiki (VIDAS, bio- Merieux, Fransa) ise Enzyme-
Linked Fluorescent Assay (ELFA) yöntemi ile firma önerileri 
doğrultusunda çalışılmış ve değerlendirilmiştir.
CMV IgG antikor düzeyi; 0.0-4.99 IU/ml aralığında bulunanlar 
negatif, 5.0-7.99 IU/ml aralığında bulunanlar sınır değer ve ≥8.0 
IU/ml bulunanlar pozitif olarak kabul edilmiştir. CMV IgM antikor 
düzeyi; 0.0-0.89 IU/ml aralığında bulunanlar negatif, 0.90-1.20 
IU/ml aralığında bulunanlar sınır değer ve ≥ 1.20 IU/ml bulunan-
lar pozitif olarak kabul edilmiştir. CMV IgG avidite değeri;  <% 
40 bulunanlar düşük avidite, % 40-65 aralığında bulunanlar sı-
nırda avidite, > % 65 bulunanlar yüksek aviditeye sahip olarak 
kabul edilmiştir.

Bulgular
Çalışmaya dahil edilen 15- 49 yaş aralığında bulunan kadınla-

rın yaş ortalaması 29.93±7.24’tür. CMV IgM tetkikine ait so-
nuçlar incelendiğinde; % 4.4 oranında pozitif değer, % 1.8 ora-
nında sınırda değer, % 93.8 oranında negatif değer bulunmuş-
tur. CMV IgG tetkikine ait sonuçlar incelendiğinde; % 98.2 ora-
nında pozitif değer, % 0.3 oranında sınırda değer, % 1.5 oranın-
da negatif değer bulunmuştur (Tablo 1). Çalışmaya dahil edilen 
ve CMV IgG avidite tetkiki istenen kadınlara ait sonuçlar ince-
lendiğinde ise tamamının yüksek avidite değerine sahip olduğu 
tespit edilmiştir.

Tartışma
CMV enfeksiyonunun bir bölgede görülme sıklığı, yaşa, yaşam 
koşullarına ve toplumsal alışkanlıklara bağlı olarak değişiklik 
gösterebilmektedir. Gelişmemiş ülkelerde, CMV virüsü genellik-
le ilk 3 yaş içinde edinilmektedir. Gelişmiş ülkelerde ise yetiş-
kinlerin ancak % 60- 80’inin virüsle karşılaştığı bildirilmektedir. 
Bir bölgede anne seropozitiflik oranlarının yüksek ve emzirme-
nin yaygın olması durumunda bebeklerin yarısından fazlası ya-
şamlarının ilk yılı içinde CMV virüsünü edinmektedirler [2,3,7]. 
CMV’nin bulaşmasına ilişkin deneyimler, virüs saçılımının, etke-
nin edinilmesinden 4-6 hafta sonra başladığını göstermektedir. 
Viremi genellikle bu dönemde belirlenmekte ve asemptomatik 
sağlıklı bireylerde bile haftalarca sürebilmektedir. CMV ile ilk en-
feksiyondan sonra idrar, gözyaşı, semen, rahim ağzı salgıları ve 
anne sütü gibi örneklerin doku kültürlerinde virüs kolayca üreti-
lebilmektedir. Ayrıca, CMV virüsünün; tükrük, idrar ve cinsel yol 
salgılarıyla saçılımı aylarca hatta yıllarca sürebilmektedir [7].
Gebelerde prenatal ve perinatal enfeksiyona neden olan en 
önemli patojenlerden biri olan CMV, toplumun sosyoekonomik 
düzeyi ile yakından ilişkilidir. Yapılan çalışmalarda genç, primi-
par ve sosyoekonomik düzeyi düşük kadınlarda CMV enfeksiyo-
nunun yaygınlığının daha fazla olduğu bildirilmektedir [8]. Dün-
yada değişik bölgelerde seropozitivite oranları değişmekle bir-
likte, az gelişmiş ülkelerde ve sosyoekonomik düzeyi düşük olan 
kadınlarda CMV seropozitivitifliği % 100’lere kadar çıkabilmek-
tedir [9].
Türkiye’nin çeşitli bölgelerinde yapılan araştırmalarda, CMV 
IgM ve CMV IgG seropozitiflik oranları sırasıyla; Van’da % 1.7-% 
99.5, Uşak’ta % 1.0-% 99.4, Kahramanmaraş’ta % 3.2-% 99.3, 
İstanbul’da % 0.8-% 99.3, Kocaeli’de % 0.7-% 96.4, Hatay’da 
% 0.4-% 94.9, Malatya’da % 0.4-% 94 olarak tespit edilmiştir 
[10-16].  Bizim araştırmamızda ise Isparta yöresinde 15- 49 yaş 
aralığındaki kadınlarda % 4.4 oranında CMV IgM, % 98.2 ora-
nında CMV IgG seropozitifliği tespit edilmiştir. Bu konuda yapı-
lan çalışmalar sonucu elde edilen veriler Türkiye’de CMV enfek-
siyonunun prevalansının yüksek olduğunu göstermektedir.
Gebe kadınların serumlarında CMV IgM değerinin pozitif olarak 
saptanması CMV enfeksiyonunun fetusa bulaşmasının bir gös-
tergesi değildir. Ancak, CMV IgM değeri pozitif olarak saptanan 
gebe kadınlarda düşük aviditeli CMV IgG antikorlarının da bu-
lunmasının primer CMV enfeksiyonu tanısını desteklediği ve fe-

Tablo 1. Doğurganlık çağındaki kadınlarda CMV antikorlarının dağılımı

Tetkik Negatif Sınır Değer Pozitif Toplam

n (%) n (%) n (%) n (%)

CMV IgM 407 ( 93.8) 8 (1.8) 19 (4.4) 434 (100)

CMV IgG 6 (1.5) 1 (0.3) 384 (98.2) 391 (100)
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tal enfeksiyon açısından prognostik değerinin olduğu bildirilmiş-
tir [4]. Bizim çalışmamıza dahil edilen ve CMV IgG avidite tet-
kiki istenen doğurganlık çağındaki kadınlara ait sonuçlar ince-
lendiğinde tamamının yüksek avidite değerine sahip olduğu tes-
pit edilmiştir. 
Seronegatif gebe kadınların primer CMV enfeksiyonu geçirme 
oranının % 1-2.4 olduğu bildirilmiştir. Gebeliğinde CMV enfek-
siyonu geçiren annelerin bebeklerinin % 40’ının konjenital CMV 
infeksiyonu riski taşıdığı, % 90’ının asemptomatik olduğu, % 
10’unun ise semptomatik olarak doğduğu bildirilmiştir. Özellik-
le gebeliğin ilk aylarında geçirilen primer CMV enfeksiyonu son-
rasında ağır konjenital enfeksiyon görülme riskinin en yüksek 
olduğu bildirilmiştir. Ayrıca, CMV enfeksiyonunun gebelik döne-
minde reaktivasyon şeklinde görülebildiği ya da seropozitif olan 
annelerin gebelikleri sırasında ekzojen yolla başka bir CMV suşu 
ile yeniden enfekte olabildiği bildirilmiştir [17]. 
Bizim araştırmamızda, Isparta yöresinde doğurganlık çağındaki 
kadınlarda CMV seropozitifliği yüksek olarak saptanmış ve do-
layısıyla CMV virüsüne maruziyetin yüksek olduğu sonucuna va-
rılmıştır. Bu nedenle anne adaylarının, konjenital CMV infeksiyo-
nunun riskleri ve virüsün bulaşma yolları, korunma ve kontrolü 
konusunda eğitilmeleri gerektiği düşünülmektedir. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Prematüre retinopatisi gelişmeyen prematüre bebeklerde gözün ak-
siyel uzunluğu iki farklı zamanda ölçülerek gestasyonel yaş ile ilişkisi ve ak-
siyel uzunluğun zaman içinde değişiminin incelenmesi amaçlanmıştır. Gereç 
ve Yöntem: Gözün aksiyel uzunluğu ilk prematüre retinopatisi tarama muaye-
nesinden hemen önce taşınabilir bir A-tarayıcı ultrasonografik biyometri ci-
hazı   kullanılarak ölçüldü ve tüm bebeklerde 4 hafta sonra bu ölçüm tekrar-
landı. Bulgular: Ortalama gestasyonel yaşı 31,7±2,7 hafta ve doğum ağırlığı 
1561,0±379.3 gr olan 136 bebek çalışma kapsamına alındı. Aksiyel uzunluk 
ölçümleri sırasıyla postkonsepsiyonel ortalama 35,8 ±2,6 (31-40) ve 39,8±2,7 
(35-44) haftalarda yapıldı. İlk ve ikinci ölçümlerde tespit edilen ortalama ak-
siyel uzunluklar sırasıyla 16,43±0.42 mm (15,28-17,13) ve 16,69±0,41 mm 
(15,60-17,70) idi (p<0.001). Gestasyonel yaşı küçük olan bebeklerde aksiyel 
uzunluğun kısa olduğu tespit edildi. (p<0.001) Tartışma: Prematüre bebekler-
de gözün aksiyel uzunluğunun gestasyonel yaşı daha küçük olanlarda daha 
kısa olduğu ve bebeğin büyümesi ile de bu uzunluğun artış gösterdiği izlen-
miştir.

Anahtar Kelimeler
Aksiyel Uzunluk; Prematüre Bebek; Prematüre Retinopatisi

Abstract
Aim: The aim of the present study is to evaluate the axial length of the eyes 
of premature infants without retinopathy of prematurity and to document 
the relationship with gestational age and changes as infants grew-up. Ma-
terial and Method: The axial length of the eyes were measured by using a 
mobile A-scan ultrasonographic biometry device just before the first retinop-
athy of prematurity screening examination and 4-weeks thereafter. Results: 
One-hundred and thirty-six infants with a mean gestational age of 31,7±2,7 
weeks and a birth-weight of 1561.0±379.3 g were included in the study. Axial 
length measurements were done at a mean postconceptional age of  35.8 
±2.6 (31-40) and 39.8±2.7 (35-44) weeks, consecutively.  The mean axial 
length at first and second visits were  16.43±0.42 mm (15.28-17.13) and 
16.69±0.41 mm (15.60-17.70), consecutively (p<0.001). The infants with a 
smaller gestational age were found to have shorter axial length. (p<0.001) 
Discussion: The axial length of premature infants with a smaller gestational 
age were found to be related to a shorter axial length and seems be in-
creased as infants grew-up.
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Axial Length; Premature Infant; Retinopathy of Prematurity
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Giriş
Prematüre doğan bebeklerde erken bebeklik, çocukluk ve hatta 
yetişkinlik döneminde artmış oküler hastalık riski vardır.[1] Bun-
lardan en iyi bilineni retinanın yetersiz vaskülarizasyonuna ikin-
cil ortaya çıkan prematüre retinopatisidir (PR). [2]  Ancak PR ge-
lişmeyen prematüre bebeklerde de miadında doğmuş bebekle-
re göre daha yüksek oranda kırma kusuru, şaşılık, ambliyopi ve 
anizometropi gibi hastalıklara rastlanır. [3-5] Hatta Dowdeswell 
ve ark. premature doğan çocuklarda renkli görme, stereopsis ve 
kontrast duyarlılığının da miadında doğanlara göre daha düşük 
olduğunu iddia etmişlerdir. [6]  
PR gelişmeyen premature bebeklerde ortaya çıkan az görmenin 
nedeni tam olarak aydınlatılamamıştır. [7,8] Bunun oküler geli-
şim normal de olsa serebral gelişimi etkileyen faktörlerden kay-
naklanabileceği düşünülmektedir. Diğer bir görüş ise oküler ge-
lişim ve büyümenin bir noktada kesintiye uğradığı ve emetropi-
zasyon mekanizmasının bozulduğu yönündedir. Bazı çalışmalar-
da PR gelişmeyen prematürelerin görme keskinliklerinin gestas-
yonel yaş ve doğum ağırlığı ile ilişkili olmadığı gösterilmiş olsa 
da, [9]  genel inanış gözün fiziksel gelişiminin gestasyonel yaş 
ve doğum ağırlığı ile ilişkili olduğu yönündedir.
Bu çalışmada kliniğimizde takip edilen ve prematüre retinopati-
si gelişmeyen prematüre bebeklerde gözün aksiyel uzunluğu iki 
farklı zamanda ölçülerek gestasyonel yaş ile ilişkisi ve aksiyel 
uzunluğun zaman içinde değişiminin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem
Etik kurul onayının alınmasını takiben Ağustos 2012-Mart 2013 
tarihleri arasında kliniğimize PR tarama muayenesi nedeniyle 
başvuran 136 prematüre bebek çalışma kapsamında Helsinki 
Deklarasyonu’na uygun olarak prospektif olarak incelendi.  Ge-
netik bir hastalığı veya oküler gelişimsel bir hastalığı (mikrof-
talmi, megalokornea, konjenital katarakt veya glokom gibi) olan 
bebekler ile izlemde PR ortaya çıkan bebekler çalışmaya dahil 
edilmedi. Tüm bebeklerin ailelerine yapılacak işlem ve muhte-
mel yan etkilerinin anlatılması sonrası elde edilecek verilerin bi-
limsel çalışma için kullanılması konusunda yazılı ve sözlü olarak 
aydınlatılmış onam alındı.
Gözün aksiyel uzunluğu ilk PR tarama muayenesinden hemen 
önce ölçüldü ve tüm bebeklerde 4 hafta sonra bu ölçüm tekrar-
landı.  İlk PR tarama muayenesinin zamanlaması genel kabul 
gören tarama kriterlerine göre belirlendi.[10]  Aksiyel uzunluk 
ölçümü aynı araştırmacı tarafından dilatasyon öncesinde ve to-
pikal anestetik ajan Proparakain HCl %5 damlatılmasını takiben 
taşınabilir bir A-tarayıcı ultrasonografik biyometri cihazı   (Palm 
Scan AP 2000, Micromedical Devices, Inc., CA) kullanılarak kor-
nea üzerine indentasyon yapılmasından kaçınılarak yapıldı. Tüm 
bebeklerin her bir gözüne üçer ölçüm yapılarak ortalaması alın-
dı. Sağ ve sol gözlerin aksiyel uzunluklarının yüksek oranda ko-
relasyon göstermesi nedeniyle sadece ilk ölçülen sağ gözler is-
tatistiksel analiz için kullanıldı. 
Verilerin analizinde SPSS 11.5.0 (Statistical Package for the 
Social Sciences, Chicago, IL, USA)  istatistik paket program 
kullanıldı. Değişkenlerin karşılaştırılmasında Student’s t-testi 
ile Mann-Whitney U, Wilcoxon ve Kruskal-Wallis testleri kul-
lanıldı. Tanımlayıcı istatistikler kalitatif veriler için frekans ve 
yüzde olarak, kantitatif verilerden normal dağılıma uyanlar 
için ortalama±standart sapma, uymayanlar için ise median 
(minimum-maximum) olarak verildi. P değerinin 0.05’in altında 

olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

Bulgular 
Ortalama gestasyonel yaşı 31,7±2,7 (27-36) hafta ve do-
ğum ağırlığı 1561,0±379.3 (830-2320) gr olan 65 (%47,8) er-
kek, 71 (%52,2) kız toplam 136 bebek çalışma kapsamına alın-
dı. Bu bebeklerin gestasyonel yaşlarının 19 (%14,0) bebek-
te 29 haftadan küçük, 56 (%41,2) bebekte 29-32 hafta ara-
sında ve 61 (%44,8) bebekte 32 haftadan büyük olduğu izlen-
di. Aksiyel uzunluk ölçümleri sırasıyla postkonsepsiyonel orta-
lama 35,8 ±2,6 (31-40) ve 39,8±2,7 (35-44) haftalarda yapıldı. 
İlk ve ikinci ölçümlerde tespit edilen ortalama aksiyel uzunluk-
lar sırasıyla 16,43±0.42 mm (15,28-17,13) ve 16,69±0,41 mm 
(15,60-17,70) idi (p<0.001). Gözün aksiyel uzunluğunun gestas-
yonel yaşı daha küçük olan bebeklerde daha kısa olduğu tespit 
edildi. (p<0.001) Farklı gestasyonel yaş gruplarındaki bebeklerin 
ilk ve ikinci ölçümlerde tespit edilen sağ göz aksiyel uzunluk de-
ğerleri Tablo 1’de detaylı olarak gösterilmiştir.

Tartışma
Prematüre doğan bebeklerde yaşam boyu artmış bir oküler has-
talık riski vardır. Bunun bilinen en önemli nedeni PR’dir. Ancak 
PR gelişmeyen premature bebeklerde de kırma kusuru, şaşılık, 
ambliyopi ve anizometropi gibi görsel gelişimi bozacak durum-
ların daha sık görüldüğü bilinmektedir.[3-9] PR gelişmeyen bu 
bebeklerde ortaya çıkan az görmenin nedeni tam olarak aydın-
latılamasa da oküler gelişim ve büyümenin bir noktada kesin-
tiye uğraması ve normal emetropizasyon mekanizmasının bo-
zulmasının bir etken olabileceği düşünülmektedir. Biz bu çalış-
mamızda kliniğimizde takip edilen ve PR gelişmeyen prematü-
re bebeklerde gözün aksiyel uzunluğunu ilk PR tarama muaye-
nesi öncesinde ve 4 hafta sonra iki farklı anda ölçerek gestas-
yonel yaş ile ilişkisini ve zaman içinde değişimini inceledik ve 
aksiyel uzunluğun gestasyonel yaşı daha küçük olan bebeklerde 
daha kısa olduğunu ve ikinci ölçümde istatistiksel olarak anlam-
lı bir artış gösterdiğini tespit ettik. İlk ve ikinci ölçümlerde tes-
pit edilen ortalama aksiyel uzunluklar sırasıyla  16,43±0.42 mm 
(15,28-17,13) ve 16,69±0,41 mm (15,60-17,70) olup, bu fark is-
tatistiksel olarak anlamlı  idi (p<0.001). 
Axer-Siegel ve ark. [11]  postkonsepsiyonel 32-41 hafta arası 
prematüre bebekleri inceledikleri çalışmalarında, gözün aksiyel 
uzunluğunun doğrusal bir artış paterni göstererek haftada 0,13 
mm arttığını tespit etmişlerdir. Aynı çalışmada postkonsepsiyo-
nel yaşı 33 hafta altı olan bebeklerin ortalama aksiyel uzunlu-
ğunu 15,66 mm, 33-36 hafta arası olanlarda 16,02 mm, 37-41 
hafta arası olanlarda 16,58 mm ve 41 hafta üzeri bebeklerde 
de 17,00 mm olarak  bildirmişlerdir. Bizim yaşlara gore aksiyel 

Tablo 1. Farklı gestasyonel yaş gruplarında sağ göz ortalama aksiyel uzunluk 
ölçümleri

Gestasyonel Yaş

≤28 hafta 29-32 hafta >32 hafta p

Aksiyel Uzunluk 
(mm) (İlk Ölçüm)

15,79±0,23 
(15,28-16,03)

16,29±0,20 
(16,01-16,90)

16,76±0,30 
(16,80-17,13)

<0.001

Aksiyel 
Uzunluk (mm) 
(İkinci ölçüm)

16,00±0,28 
(15,60-16,70)

16,56±0,22 
(16,10-17,30)

17,00±0,27 
(16,40-17,70)

<0.001

Sonuçlar ortalama±standart sapma (minimum-maksimum) olarak gösterilmiş-
tir
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uzunluk sonuçlarımız da bu çalışma ve literatürdeki diğer sonuç-
larla benzerlik göstermektedir. [7,11,12] Özdemir ve ark. [9] PR 
gelişmemiş premature bebeklerde gestasyonel yaş ve doğum 
ağırlığı azaldıkça aksiyel uzunluğun kısaldığını, ancak emetro-
pizasyon mekanizması sayesinde bu çocuklar okul çağına geldi-
ğinde belirgin bir kırma kusurunun ortaya çıkmadığını bildirmiş-
lerdir. Cook ve ark. [7]  PR gelişen bebeklerin aksiyel uzunlukla-
rını inceledikleri çalışmalarında aksiyel uzunluğun PR evrelerin-
den etkilendiğini ve evre ilerledikçe ortalama aksiyel uzunluğun 
azaldığını bildirmişlerdir. Ancak bu azalma doğrudan retinopati 
gelişimine bağlı olabileceği gibi PR gelişen bebeklerin daha kü-
çük gestasyonel yaş ve doğum ağırlığına sahip olmalarından da 
kaynaklanabilir.  
Bazı çalışmalar PR gelişmeyen prematürelerin görme keskinlik-
lerinin gestasyonel yaş ve doğum ağırlığı ile korelasyon gös-
termediğini bildirse de, [9]  genel kanı gözün fiziksel gelişimi-
nin gestasyonel yaş ve doğum ağırlığı ile ilişkili olduğu yönün-
dedir. Saunders ve ark. [13]  premature doğumun retinopati ge-
lişmese bile artmış refraksiyon bozukluğu ile ilgili olduğunu bil-
dirmişlerdir. Fledelius [14]  10 yaşına giren prematüreleri incele-
diği çalışmasında miadında doğan çocuklara göre aksiyel uzun-
luğun daha kısa olduğunu göstermiş, sonraki çalışmalarında ise 
bu uzunlukların refraksiyonlarına göre beklenen aksiyel uzunluk-
lardan da kısa olduğunu tespit etmiştir. [15,16]
Prematüre bebeklerde gestasyonel yaşa göre normal aksiyel 
uzunluk değerlerinin bilinmesi mikroftalmi gibi hastalıkların he-
nüz gebelik döneminde tanınmasına olanak sağlayarak prenatal 
tanıda kolaylık sağlar. [17]  Ayrıca doğumdaki glob şekli ve bo-
yutunun bilinmesinin gelişecek refraktif değişiklikleri tahmin et-
mede kullanılabileceği öne sürülmektedir. [18]  Konjenital kata-
rakt saptanan bir bebekte gözün postkonsepsiyonel yaşa göre 
normal uzunlukta olup olmadığının bilinmesi hem prognozun 
tahmin edilebilmesine hem de uygun göz içi lens seçimine ola-
nak sağlayabilir. [19]  Prematüre bebeklerde yaşa göre aksiyel 
uzunluğun bilinmesinin diğer bir avantajı da PR gelişen bebek-
lerde uygulanmaya başlanan intravitreal bevacizumab dozunun 
tahmin edilmesine olanak sağlamasıdır. [20]  PR gelişen bebek-
lerde standart olarak 1,25 mg olan erişkin dozunun yarısı (0,625 
mg) intravitreal olarak uygulanmaktadır. [21]  Ancak aksiyel 
uzunluk dikkate alınarak yapılan göz hacmi hesaplamasında be-
bek gözünün erişkin gözünün yaklaşık olarak üçte biri hacminde 
olduğu ve bu nedenle de intravitreal bevacizumab dozunun eriş-
kin dozunun üçte biri kadar olması gerektiği öngörülmektedir.   
Çalışmanın kısıtlılıkları arasında prematüre olmayan bebekler-
den oluşan bir kontrol grubunun olmaması, postkonsepsiyonel 
yaşa göre bir sınıflamanın yapılmaması, hasta sayısının düşük 
ve takip süresinin kısa olması sayılabilir. Daha uzun bir takip-
le aksiyel uzunluk artış hızı tespit edilebilir, aksiyel uzunluğun 
hangi yaşa kadar hızlı bir artış gösterdiği ve hangi noktada za-
manında doğmuş bebekleri yakaladığı bulunabilirdi. Bebekle-
rin refraktif durumlarını etkileyebilecek keratometrik ölçümle-
rin ve lens kalınlığı ve ön kamara derinliği gibi diğer biyomet-
rik ölçümlerin olmaması da çalışmanın diğer bir eksikliğidir. Ay-
rıca PR gelişen bebeklerle yapılan bir karşılaştırma olmaması 
da retinopatinin ve uygulanan tedavinin aksiyel uzunluk üzerine 
muhtemel bir etkisi konusunda yorum yapmamızı engellemekte-
dir. Yine de mevcut bulgular prematüre bebeklerin gestasyonel 
yaşlarına göre aksiyel uzunluklarını tahmin edebilmemize ola-
nak sağlamaktadır.

Sonuç olarak prematüre bebeklerde ilk PR tarama muayenesin-
den hemen önce ölçülen aksiyel uzunluk değerlerinin gestasyo-
nel yaşı daha büyük olan prematüre bebeklerde daha fazla ol-
duğu ve bebeğin büyümesi ile de bu uzunluğun artış gösterdi-
ği izlenmiştir. Bu bulgular prematüre populasyonda gestasyo-
nel yaşa göre gözün aksiyel uzunluğunu tahmin etmek için ya-
rarlı olsa da daha geniş serili ve daha uzun takip süreli çalışma-
larla doğrulanmalıdır. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERKP) başta pankrea-
tit olmak üzere birçok komplikasyona neden olabilir. Komplikasyonların cid-
diyetinin öngörülebilmesi morbidite ve mortaliteyi azaltabilir. C-reaktif pro-
tein (CRP) bu komplikasyonların öngörülmesi ve ciddiyetinin belirlenmesinde 
güvenilir ve doğru bilgiler verebilir. Çalışmamızda ERKP uygulanan hastala-
rımızda CRP seviyelerinin işlem sonrası pankreatitin takibindeki önemi araş-
tırılmıştır. Gereç ve Yöntem: Çalışma için değişik endikasyonlarla ERKP ya-
pılan 476 hasta retrospektif olarak incelendi. İşlemden önce ve 12-24 saat 
sonra serum amilaz, lipaz ve CRP seviyeleri ölçülmüş olan 136 hasta çalış-
maya dahil edildi. Hastalar işlem sonrası pankreatit gelişimi ve CRP seviye-
lerindeki değişiklik açısından değerlendirildi. Ayrıca pankreatit gelişen ve iş-
lemden 36-48 saat sonra serum amilaz, lipaz ve CRP seviyeleri de ölçülen 22 
hastada, CRP’nin pankreatitin takibi ve ciddiyetini öngörmedeki yeri araştırıl-
dı. Pankreatit hafif, orta ve ciddi olarak sınıflandırıldı. Bulgular: 136 hastanın 
23’ünde (% 17) ERKP sonrası pankreatit saptandı (9 hastada hafif, 14 has-
tada orta derecede). İşlemden sonraki 12-24. saatte ortalama CRP seviyele-
ri (mg/l) komplikasyon olmayanlarda 23,5 ± 24,18, pankreatiti olanlarda 59,2 
± 44,87 idi (p<0,05). Hafif ve orta derecede pankreatiti olanlarda, işlemden 
12-24 saat sonraki ortalama CRP seviyesi (mg/l), sırasıyla, 30,8 ± 14,24 ve 
77,5 ± 48,66 (p<0,05), 36-48 saat sonraki değerler ise 37,7 ± 20,73 ve 84,6 
± 48,31 idi (p<0,05). ROC eğrisi analizi ile CRP’nin anlamlı cut-off değerleri, 
12-24. saat ve 36-48. saat için sırasıyla 41 mg/l ve 45 mg/l olarak bulundu. 
Tartışma: ERKP sonrası serum CRP seviyelerinin takibi, işlem sonrası pankre-
atit gelişiminin ve ciddiyetinin öngörülmesinde kullanışlı bir yöntemdir.

Anahtar Kelimeler
Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi; Pankreatit; C-Reaktif Protein

Abstract
Aim: Endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP) may be relat-
ed with complications such as pancreatitis. C-reactive protein (CRP) can be 
provides reliable informations about post-ERCP complications and their se-
verity. In our study, the role of CRP levels in the follow-up post-ERCP pancre-
atitis was investigated. Material and Method: 476 patients, whom performed 
ERCP for different indications, were retrospectively evaluated. 136 patients 
with measurement of serum amylase, lipase and CRP levels before and 12-
24 hours after the procedure were included the study. Alterations of these 
parameters in complicated and uncomplicated patiens were investigated. 
The role of CRP in the follow-up and prediction of severity of pancreatitis 
was investigated in 22 complicated patients with measurement of serum 
amylase, lypase and CRP levels 36-48 hours after the procedure. Pancreatitis 
were classified as mild, moderate, or severe. Results: Post-ERCP pancreatitis 
occured in 23 (17%) patients (9 mild and 14 moderate pancreatitis). The 
mean CRP levels (mg/l) at 12 to 24 hours were 23,5 ± 24,18 in uncomplicated 
patients, and 59,2 ± 44,87 in patiens with pancreatitis (p<0,05). The mean 
CRP levels (mg/l) at 12 to 24 hours were 30,8 ± 14,24 in mild pancreatitis 
and 77,5 ± 48,66 in moderate pancreatitis (p<0,05). The levels, respectively, 
at 36 to 48 hours were 37,7 ± 20,73 and 84,6 ± 48,31 (p<0,05). In the ROC 
curve analysis, significant cut-off values of CRP levels at 12 to 24 and 36 to 
48 hours were 41 mg/l and 45 mg/l, respectively. Discussion: The follow-up of 
serum CRP levels after ERCP is a useful method for predicting and determin-
ing of severity of post-ERCP pancreatitis. 

Keywords
Endoscopic Retrograde Cholangiopancreatography; Pancreatitis; C-Reactive Protein

Çalışma 26-30 Eylül 2012 tarihinde Kıbrıs’ta düzenlenen 9. Ulusal Hepatogastroenteroloji Kongresinde poster olarak sunulmuştur.
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Giriş
ERKP pankreas ve safra yollarının benign ve malign hastalıkları-
nın tanı ve tedavisinde önemli yer tutan bir işlemdir. Günümüzde 
başta manyetik rezonans görüntüleme/manyetik rezonans ko-
lanjiopankreatografi ve endoskopik ultrasonografi olmak üze-
re tanı yöntemlerindeki gelişmeler nedeniyle daha ziyade teda-
vi amacıyla kullanılmaktadır. 
ERKP çeşitli komplikasyonlarla ve nadiren mortalite ile ilişkili 
olabilen bir işlemdir. En sık görülen komplikasyonu pankreatit-
tir. Literatürde bildirilen ERKP ile ilişkili komplikasyon oranları, 
komplikasyonların tanımlanmasındaki farklılıklar nedeniyle de-
ğişiklik gösterebilmektedir [1]. Bu komplikasyonların ve seyrin 
önceden öngörülebilmesi risk ve mortaliteyi azaltmak açısından 
önemlidir. Bu amaçla en sık görülen ve en önemli komplikas-
yonlardan olan pankreatitin öngörülebilmesi için bazı biyokim-
yasal belirteçler araştırılmıştır. Serum ve idrarda amilaz ve trip-
sinojen-2 seviyeleri ERKP sonrası pankreatit gelişmi ile kore-
le bulunmuştur [2]. Serum lipaz seviyesi pankreatik hasarı gös-
termede amilaz seviyesinden daha duyarlı bir göstergedir [3]. 
C-reaktif protein (CRP) hepatositlerden salınan bir akut faz pro-
teinidir ve doku hasarı ile infeksiyöz komplikasyonlar hakkında 
fikir verebilir [4]. ERKP sonrası pankreatitin öngörülmesi ve cid-
diyetinin belirlenmesinde de güvenilir ve doğru bilgiler verir an-
cak en çok 24-48. saatte faydalı olmaktadır.
Bu çalışmada, Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Gastroenteroloji Bilim Dalı’nda, safra yolları ve/veya pankreas 
hastalıkları nedeniyle ERKP uygulanan hastalarımızda, CRP se-
viyelerinin işlem sonrası pankreatitin takibi ve ciddiyetini öngör-
medeki yeri ve öneminin araştırılması amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem
Hastaların Seçimi: Çalışma için, pankreas ve/veya safra yolları 
hastalıkları nedeniyle ERKP yapılan 476 hasta retrospektif ola-
rak incelendi. Bu hastalar arasından işlem öncesi ve işlemden 
12-24 saat sonra serum amilaz, lipaz ve CRP seviyeleri ölçül-
müş olan 196 hasta belirlendi. Son bir ay içerisinde ERKP uygu-
lanmış olan 3 hasta ile işlem öncesi kolanjiti ve/veya pankrea-
titi olan 57 hasta olmak üzere toplam 60 hasta çalışmadan çı-
karıldı. Sonuç olarak toplam 136 hastada işlem sonrası kompli-
kasyon gelişimi ve serum amilaz, lipaz ve CRP seviyelerinin taki-
bi değerlendirildi. Pankreatit geliştiği tespit edilen ve işlemden 
36-48 saat sonraki serum amilaz, lipaz ve CRP seviyeleri de de-
ğerlendirmeye alınan 22 hastada, CRP’nin pankreatitin takibi ve 
ciddiyetini belirlemedeki önemi araştırıldı. 
ERKP Prosedürü: ERKP işlemi Fujinon ED-450XT5 (Tokyo, Japan) 
marka duodenoskop kullanılarak floroskopi eşliğinde gerçekleş-
tirilmişti. İşlem öncesi her hastaya proflaksi amacıyla seftriak-
son 1 g, sedasyon amacıyla midazolam ve barsak kasılmaları-
nı azaltmak amacıyla hiyosin N-metil bromür intravenöz uygu-
lanmıştı. 
Laboratuar Testleri: Serum amilaz ve lipaz aktiviteleri Olympus 
AU 2700 (Mıshima Olympus Co. Ltd, Japan) otomatik analizö-
ründe, spektrofotometrik yöntemle, referans aralığı amilaz için 
< 100 U/L, lipaz için < 67 U/L olacak şekilde çalışılmıştı. CRP öl-
çümleri Delta cihazında (Rome, Italy), ticari marka kitler (Radim 
Spa, Italy) kullanılarak nefelometrik yöntemle, referans aralığı < 
6 mg/l olacak şekilde gerçekleştirilmişti. 
ERKP Sonrası Pankreatitin Tanımı ve Sınıflandırılması: Pankre-

atit, Cotton ve ark.’nın [5] bildirdiklerine uygun olarak aşağıdaki 
şekilde tanımlandı ve sınıflandırıldı.
Pankreatit: İşlemden sonraki 24 saat içerisinde yeni başlayan 
veya kötüleşen karın ağrısı ile birlikte serum amilaz ve lipaz se-
viyesinde normalin üst sınırının üç katından fazla yükseklik ol-
ması pankreatit olarak tanımlandı. Planlanan hastanede ka-
lış süresinin 2-3 gün uzaması hafif, 4-10 gün uzaması orta, 10 
günden fazla uzaması ve hemorajik pankreatit, flegmon, psödo-
kist, cerrahi veya perüktan drenaj gerektiren durum ciddi pank-
reatit olarak sınıflandırıldı.
İstatistiksel Analiz: Veriler ortalama ± standart deviasyon (SD) 
şeklinde sunuldu. Gruplar arası kantitatif verilerin karşılaştırıl-
masında Student t testi, kategorik verilerin karşılaştırılmasın-
da ki-kare veya kesin Fisher testleri kullanıldı. Gruplar arası ko-
relasyon varlığı Pearson korelasyon analiziyle araştırıldı. Serum 
CRP değerlerinin pankreatitin şiddetini öngörmede tanısal ka-
rar verdirici özellikleri ve cut-off değerleri Receiver Operating 
Characteristics (ROC) eğrisi analizi ile incelenedi. İstatistik de-
ğerlendirme SPSS for Windows 11.0 programıyla gerçekleştiril-
di. Anlamlılık sınırı p<0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular
Çalışmaya alınan 136 hastanın 76’sı kadın 60’ı erkek olup yaş 
ortalaması 62,6 ± 16,89 yıl idi. Hastaların ERKP tanıları tablo 
1’de belirtilmiştir. 

Çalışmaya alınan 136 hastanın 23’ünde (% 17) pankreatit, 
2’sinde (% 1,25) kolanjit ve 1’inde kanama (% 0,75) olmak üze-
re toplam 26 hastada (% 19) ERKP sonrası komplikasyon sap-
tanmıştı. Bunların 9’unda (% 39) hafif, 14’ünde (% 61) orta de-
recede pankreatit ve 1 hastada hafif, 1 hastada ise orta dere-
cede kolanjit tespit edildi. Kardiyovasküler riskler ve derin ven 
trombozu nedeniyle işlem sonrası erken dönemde antikoagulan 
kullanılması gereken bir hastada ise ciddi derecede kanama gö-
rülmüştü (Tablo 2). 
Çalışmaya alınan tüm hastalarda işlem öncesinde ve işlem-
den 12-24 saat sonra CRP, amilaz ve lipaz ölçümleri gerçekleş-
tirilmişti. İşlemden 36-48 saat sonra ise pankreatit gelişenle-
rin 22’sinde bu ölçümler mevcutken komplikasyon gelişmeyen-

Tablo 1. Hastaların ERKP tanıları

Tanı n %

Koledokolityazis 68 50

Kolanjiosellüler kanser 15 11

Koledokolityazis ve oddi fibrozisi 12 9

Koledokolityazis ve koledokta darlık 8 6

Koledokta benign darlık 7 5

Pankreas kanseri 6 4

Safra kaçağı 6 4

Safra yolları ile ilişkili karaciğer kisti 3 2,5

Koledokolityazis ve sklerozan kolanjit 3 2,5

Oddi fibrozisi 3 2,5

Koledokta fasiola 2 1,25

Kronik pankreatit 1 0,75

Safra kesesi kanseri 1 0,75

Sklerozan kolanjit 1 0,75

Toplam 136 100
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lerin sadece 2’sinde CRP, 7’sinde ise amilaz ve lipaz seviyeleri-
ne bakılmıştı. 
İşlem öncesi ortalama CRP seviyesi, komplikasyon olmayan 
hastalarda 18,8 ± 18,86 mg/l iken pankreatiti olan hastalarda 
11,8 ± 9,79 mg/l saptandı ve aralarında istatistiksel olarak an-
lamlı farklılık yoktu (p>0,05). Bu bulguya göre işlem öncesi CRP 
seviyesinin pankreatiti öngörmede anlamlı olmadığı bulundu. İş-
lemden 12-24 saat sonraki ortalama CRP seviyesi, komplikas-
yon olmayanlarda 23,5 ± 24,18 mg/l, pankreatiti olanlarda ise 
59,2 ± 44,87 mg/l saptandı. Pankreatit grubunda 12-24. saat 
CRP seviyesi komplikasyon olmayanlardan anlamlı olarak daha 
yüksekti (p<0,05). İşlemden 36-48 saat sonraki ortalama CRP 
seviyesi, komplikasyon olmayanlarda 31,0 ± 33,94 mg/l, pank-
reatiti olanlarda 68,2 ± 46,22 mg/l olarak bulunmuştu. Komp-
likasyon olmayan grupta 36-48. saatte sadece 2 hastada CRP 
seviyesi ölçülmüş olduğu için aradaki farklılık istatistiksel olarak 
anlamlı değildi (Tablo 3).

Komplikasyonsuz hastalardaki ve pankreatiti olanlardaki CRP 
seyri şekil 1’de gösterilmiştir.

ERKP sonrası pankreatiti olan hastalar, kendi aralarında pank-
reatitin ciddiyetine göre de işlem öncesi, işlemden 12-24 saat 
ve 36-48 sonraki CRP seviyeleri açısından karşılaştırıldı. Hafif 
pankreatiti olanlarda ortalama CRP seviyesi, işlem öncesi 9,7 
± 6,87 mg/l iken, orta derecede pankreatiti olanlarda 13,1 ± 
11,33 mg/l bulundu ve farklılık istatistiksel olarak anlamlı değil-
di (p>0,05). İşlemden 12-24 saat sonraki ortalama CRP seviyesi 
ise, hafif pankreatiti olanlarda 30,8 ± 14,24 mg/l, orta derecede 
pankreatiti olanlarda ise 77,5 ± 48,66 mg/l idi ve farklılık ista-
tistiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). İşlemden 36-48 saat sonra 
ortalama CRP seviyesi, hafif pankreatiti olanlarda 37,7 ± 20,73 
mg/l, orta derecede pankreatiti olanlarda 84,6 ± 48,31 mg/l bu-
lundu ve burada da farklılık anlamlı düzeydi (p<0,05) (Tablo 4). 
Hafif ve orta derecede pankreatiti olanların CRP seyirleri şekil 

2’de gösterilmiştir.
ROC eğrisi analizi ile yapılan değerlendirme sonucunda 12-24. 
saat serum CRP değerlerinin pankreatitin derecesini öngörme-
de tanısal değeri olduğu görüldü ve 12-24.saat CRP için cut-
off değeri 41 mg/l olarak bulundu (AUC: 0.759, %95 GA:0.542-
0.976, p=0.048). Yine 24-48. saat serum CRP değerlerinin de 
pankreatitin derecisini öngörmede tanısal değeri olduğu görül-
dü ve 36-48.saat CRP için cut-off değeri 45 mg/l olarak bu-
lundu (AUC: 0,821, %95 GA:0.641-1.002, p=0.014). Bu değer-
ler için sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif değer-
ler tablo 5’de, ROC eğrisi şekil 3’de verilmiştir. Yine bu cut-off 

değerleri baz alınarak hafif veya orta şiddette pankreatit geli-
şen hastalar karşılaştırıldığında hem 12-24. saat hem de 36-
48. saat serum CRP seviyeleri arasında yaş, cinsiyet ve ERKP 

Tablo 2. Komplikasyonların türü ve derecesine göre hasta sayıları

Hafif Orta Ciddi Toplam

Pankreatit 9 14 - 23

Kolanjit 1 1 - 2

Kanama - - 1 1

Toplam 10 15 1 26

Tablo 3. Komplikasyonu olmayanlar ile pankreatiti olanların işlem öncesi ve iş-
lemden 12-24 saat sonraki CRP seviyelerinin karşılaştırılması

CRP (mg/l) Komplikasyon olmayanlar Pankreatit p değeri

İşlem öncesi 18,8 ± 18,86 11,8 ± 9,79 >0,05

12-24. saat 23,5 ± 24,18 59,2 ± 44,87 <0,05

	  

Şekil 3. İşlem sonrası 12-24. saat ve 36-48. saat CRP seviyelerinin ROC eğrisi

Şekil 1. Komplikasyonsuz hastalar ile pankreatiti olanlardaki CRP seyri

Şekil 2. Hafif ve orta derecede pankreatitli hastaların CRP seyirleri

Tablo 5. Pankreatitin derecesini öngörmede 12-24 ve 36-48. saat CRP cut-off 
değerleri için  sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif değerler

CRP 
(Sınır değeri)

Sensitivite 
(%)

Spesifite 
(%)

Pozitif Prediktif 
Değer (%)

Negatif Prediktif 
Değer (%)

12-24. saat
(>41 mg/l)

80,0 70,0 80,0 70,0

36-48. saat
(>45 mg/l)

80,0 71,4 85,7 62,5

Tablo 4. Hafif ve orta derecede pankreatiti olanların, işlem öncesi ve işlemden 
12-24 ve 36-48 saat sonraki CRP seviyelerinin karşılaştırılması

CRP (mg/l) Hafif pankreatit Orta derece pankreatit p değeri

İşlem öncesi 9,7 ± 6,87 13,1 ± 11,33 >0,05

12-24. saat 30,8 ± 14,24 77,5 ± 48,66 <0,05

36-48. saat 37,7 ± 20,73 84,6 ± 48,31 <0,05
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tanıları açısından anlamlı farklılık yoktu (12-24. saat için sıra-
sıyla p=0.704, p=0.272, p= 0.742 ve 24-48. saat için sırasıyla 
p=0.678, p=0.330, p=0.844).
İşlemden 12-24 saat sonra, çalışmaya alınan 136 hastanın 
63’ünde (% 46) amilaz, 51’inde (% 38) ise lipaz seviyeleri, ERKP 
sonrası pankreatit olmadığı halde normalin üst sınırından daha 
fazla yükselmiş olarak saptandı. Ancak bu artış pankreatit geli-
şen hastalardakine oranla anlamlı olarak daha düşüktü. Bu has-
talardaki ortalama amilaz seviyesi 227,3 ± 323,24 U/L, lipaz se-
viyesi ise 216,1 ± 350,93 U/L idi. 

Tartışma
ERKP, morbidite ve mortalite ile ilişkili olabilecek çeşitli komp-
likasyonların görülebildiği bir işlemdir. ERKP sonrası, kompli-
kasyon olmayan vakalarda da geçici pankreas enzim yükselme-
si sık görülen bir durumdur. Literatürde ERKP sonrası asempto-
matik hiperamilazemi sıklığı % 25-75 arasında bildirilmektedir 
[6-8]. Wozniak ve ark.’nın [9] yaptığı çalışmada bu oran, tanısal 
ERKP sonrası % 25, terapötik ERKP sonrası ise % 60 olarak bil-
dirilmiştir. Bizim çalışmamızda da işlemden 12-24 saat sonra, 
komplikasyon olmayan hastaların % 46’sında amilaz, % 38’inde 
ise lipaz, pankreatitli hastalardakinden anlamlı olarak daha dü-
şük olmak üzere normalin üst sınırından daha yüksek seviyeler-
de saptanmıştır. 
Pankreatit ERKP’nin en sık görülen komplikasyonudur. ERKP 
sonrası pankreatit sıklığı, çalışma dizaynlarına göre farklı-
lık gösterebilmekle birlikte genellikle % 1-7 arasında değişen 
oranlarda bildirilmektedir [6,10,11]. Ancak bazı prospektif ça-
lışmalarda % 11-23 arasında değişen daha yüksek oranlar da 
bildirilmiştir [7,9,12]. Pankreatit hastaların çoğunda hafif veya 
orta derecede olmakta ve semptomlarda hızlı düzelme görül-
mektedir, ancak % 30’a varan oranlarda ciddi pankreatit geliş-
tiğini bildirilen çalışmalar da mevcuttur [8,12,13]. Çalışmamızda 
ERKP sonrası pankreatit % 17 oranında bulundu. Bu da hastala-
rın % 39’unda hafif, % 61’inde ise orta derecedeydi, ciddi pank-
reatit görülmedi.
Akut pankreatitte gelişen akut faz reaksiyonunda, akut faz pro-
teinlerinin plasma konsantrasyonunda artış olmaktadır. Major 
insan akut faz proteinleri, CRP, alfa-1-antitripsin, alfa-1-asit 
glukoprotein, fibrinojen ve haptoglobindir. İnterlökin (İL)-6, İL-8, 
tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α) ve interferon-gama gibi sito-
kinlerin bu akut faz reaktanlarının oluşumunu indüklediği göste-
rilmiştir [14]. Ancak bunlar içerisinden hepatositlerde akut faz 
proteini sentezinin ana uyarıcısı İL-6’dır [15]. Bu endojen infla-
matuvar mediyatörler akut pankreatit patogenezinde de önemli 
rol oynarlar. İnflame pankreastan salınan sindirim enzimlerinin 
patogenezde ve komplikasyon gelişiminde anahtar role sahip 
olduğu düşünülmekteyken son dönemlerde yapılan çalışmalarda 
asıl olarak aktive lökositlerden salınan bu inflamatuvar mediya-
törlerin ve sitokinlerin sorumlu olduğu bulunmuştur. Bunlardan 
en göze çarpanları, CRP, İL-6, İL-8, fosfolipaz A2, tripsinojen ak-
tivasyon peptit gibi mediyatörlerdir [14-16]. Yapılan çalışmalar-
da ERKP sonrası gelişen pankreatitin, akut pankreatitli hasta-
larda sitokinlerle uyarılan bu akut faz yanıtının araştırılması için 
iyi bir model olduğu gösterilmiştir [9,12,17]. 
ERKP sonrası komplikasyon gelişmese bile, hastalarda hafif bir 
inflamatuvar yanıt gözlenebilir. Wozniak ve ark.’nın [9] 40 has-
tayı içeren ve ERKP’ye inflamatuvar yanıtı araştırdıkları çalış-

malarında İL-6 ile korele olarak CRP seviyelerinin komplikasyon 
olmayan hastalarda da, işlemden 24 saat sonra işlem öncesi-
ne oranla artış gösterdiği ve pik seviyeye 48 saat sonra ulaştı-
ğı bulunmuştur. Bu artış terapötik amaçlı ERKP yapılan grupta 
tanısal amaçlı işlem yapılanlara oranla anlamlı olarak daha faz-
la bulunmuştur. Dolayısıyla işlem sonrası CRP konsantrasyonu-
nun, işlemin ne kadar invaziv yapıldığına ve gelişen inflamatu-
var yanıtın büyüklüğüne bağlı olarak artış gösterdiği ifade edil-
miştir. Çalışmamızda da bu bulgular ile uyumlu olarak, kompli-
kasyon gelişmeyen hastalarımızda da, CRP konsantrasyonların-
da işlemden 12-24 ve 36-48 saat sonra yapılan ölçümlerde iş-
lem öncesine göre artış olduğu ancak bu artışın komplikasyon 
gelişen hastalardan anlamlı olarak daha az olduğu bulunmuştur. 
Sonuç olarak ERKP’nin komplikasyon olmasa da CRP yanıtında 
hafif bir artışa yol açtığı söylenebilir. Ancak bu artış komplikas-
yon gelişen hastalardaki kadar olmamaktadır. 
Messman ve ark. [17] çeşitli endikasyonlarla ERKP yapılan 70 
hastayı prospektif olarak değerlendirmişler ve 9 hastada (% 
12,9) pankreatit geliştiğini bildirmişlerdir. Bu çalışmada pank-
reatit gelişen tüm hastalarda, işlem sonrası İL-6, CRP, amilaz 
ve lipaz seviyelerinin komplikasyon olmayanlara oranla anlam-
lı oranda arttığı, TNF- α seviyesinde ise anlamlı değişiklik olma-
dığı bulunmuştur. Pankreatit gelişen hastalarda amilaz ve lipaz 
seviyesinin 1. saatten itibaren artmaya başladığı, pik seviyeye 
ise 4-12. saatlerde ulaştığı bildirilmiştir. Bu hastalarda İL-6 pik 
seviyelerinin işlemden 24-48 saat sonra, CRP pik seviyelerinin 
ise bunu takiben 48-72 saat sonra saptandığı gösterilmiş ve 
aralarında anlamlı korelasyon bulunduğu bildirilmiştir. İL-6 sa-
lınımı tespit edilen her hastada CRP artışının olmadığı ancak 
pankreatit gelişen her hastada İL-6 artışını takiben CRP’nin de 
anlamlı artış gösterdiği bulunmuştur. Bu durum, komplikasyon 
gelişmeyenlerdeki İL-6 artışının CRP sentezini uyaracak düzey-
de olmaması ile açıklanmıştır.
Oezcueruemez-Porsch ve ark.’nın [18] bildirdiği, ERKP uygula-
nan 94 hastayı içeren çalışmalarında 20 hastada (% 21) ERKP 
sonrası pankreatit geliştiği bulunmuş ve bu hastalarda lipazın 6. 
saatte, İL-6’nın 48. saatte, CRP’nin ise 72. saatte pik seviyelere 
ulaştığı saptanmıştır. Bu hastalarda CRP seviyelerinde ilk 6 sa-
atte artış saptanmamış ancak 2-4. günler arasında anlamlı ve 
kararlı artış eğilimi olduğu gösterilmiştir. Ek olarak pik İL-6 ve 
İL-10 seviyelerinin ağrı skoru ve işlem süresi ile anlamlı kore-
lasyon gösterdiği bildirilmiştir. Araştırmacılar bu iki İL’nin ERKP 
sonrası hastaların izleminde kullanılması gerektiğini vurgula-
mışlardır. Bu çalışmada pankreatitin derecesine göre sınıflama 
yapılmamış ve veriler buna göre ayrıca değerlendirilmemiştir. 
Kiviniemi ve ark.’nın [7] komplikasyon olan ve olmayan ERKP 
hastalarında CRP yanıtını araştırdıkları çalışmalarında pankre-
atit gelişen hastalarda CRP’nin işlemin ikinci gününde artma-
ya başladığını ve en üst düzeye işlemden 48 saat sonra ulaştı-
ğını bildirmişlerdir. Yine bu çalışmada, fulminan seyirli pankre-
atit gelişen ve operasyon gereken iki hastada, CRP artışı daha 
hafif seyirli pankreatit gelişen hastalara göre anlamlı olarak 
daha fazla bulunmuştur. Sonuç olarak, çalışmamızın sonuçlarına 
benzer şekilde, ERKP sonrası pankreatit şüphesi olan hastalar-
da CRP takibinin, hastalık seyri ve derecesinin değerlendirilme-
si açısından oldukça kullanışlı olduğunu bildirmişlerdir. Ayrıca bu 
çalışmada amilaz ve lipaz seviyelerindeki artış ile CRP seviye-
si arasında anlamlı korelasyon bulunmamış dolayısıyla CRP’nin 
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enzim salınımı için iyi bir indikatör olmadığı gösterilmiştir. Ça-
lışmamızda da işlem sonrası CRP seviyeleri ile amilaz ve lipaz 
seviyeleri arasında anlamlı korelasyon bulunmamış ve bu duru-
mun pik seviyeye ulaşma zamanlarındaki farklılıktan kaynaklan-
dığı düşünülmüştür. 
Kaw ve Singh’in [12] yaptığı başka bir çalışmada, hastalar ça-
lışmamızdakine benzer şekilde pankreatitin derecesine göre sı-
nıflandırılmış ve sonuç olarak ERKP sonrası pankreatit gelişen 
20 hastada, işlemden 12-24 ve 36-48 saat sonra serum İL-6 ve 
CRP seviyelerinde, pankreatitinin şiddeti ile doğru orantılı ola-
rak anlamlı artış olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada da CRP’nin 
en yüksek seviyelere işlemden 36-48 saat sonra ulaştığı bulun-
muştur. Araştırmacılar, CRP’nin pankreatitin ciddiyetini öngör-
mede oldukça doğru ve kullanışlı ancak geç bir gösterge oldu-
ğu belirtmişlerdir. 
Hastalarımızda literatürde verilen bilgiler ile uyumlu olarak, CRP 
seviyelerinin işlemden 12-24 ve 36-48 saat sonra yapılan öl-
çümlerde, ERKP sonrası pankreatiti olanlarda komplikasyon ol-
mayanlara oranla anlamlı olarak daha yüksek saptandığı bulun-
muştur. Bizim çalışmamızda da en yüksek CRP seviyeleri 36-48. 
saatlerde tespit edilmiştir. İşlem sonrası gelişen pankreatitin 
derecesine göre yapılan karşılaştırmalarda, 12-24 ve 36-48 
saat sonraki CRP seviyeleri, orta derecede pankreatiti olanlar-
da hafif derecede pankreatiti olanlardan anlamlı olarak yük-
sek bulunmuştur. CRP seviyeleri arasında hastaların yaş, cinsi-
yet ve ERKP tanıları açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Li-
teratürden farklı olarak çalışmamızda ayrıca pankreatitin dere-
cesini öngörmede 12-24 ve 36-48. Saatler için CRP’nin cut-off 
değerleri hesaplanmış ve sırasıyla 41 mg/l ve 45 mg/l olarak 
bulunmuştur. Ölçüm yöntemlerine göre CRP’nin normal değer 
aralıkları değişebilir. Ancak çalışmamızdakine benzer yöntem-
le CRP ölçülüyorsa ve hastalarda işlemden sonraki 12-24. sa-
atlerde >41 mg/l, 36-48. saatlerde >45 mg/l olarak saptanıyor-
sa bu hastalarda pankreatitin daha şiddetli seyredebileceği ön-
görülebilir.
Sonuç olarak, ERKP potansiyel faydalarına rağmen riskleri olan 
ve başta pankreatit olmak üzere ciddi komplikasyonlara se-
bep olabilen bir işlemdir. Komplikasyonlardan kaçınmak için en 
önemli nokta uygun hasta seçimi ve endikasyonun iyi belirlen-
mesidir. Pankreatit çoğunlukla hafif ve orta derecede olmak-
la birlikte, mortaliteyle ilişkili olabilecek derecede ciddi olabilir. 
CRP, ucuz ve yaygın klinik kullanım için uygun bir testtir. ERKP 
sonrası CRP seviyelerinin takibi, pankreatit gelişimi ve ciddiyeti-
ni öngörmede oldukça kullanışlıdır. Geç bir belirteçtir ancak has-
taların izleminde önemli prognostik bilgi sağlar. Bu durum, has-
taların ERKP sonrası erken dönemde taburcu edilmesi veya ya-
kın takip ve tedaviye devam edilmesi kararına yol gösterme-
si açısından da önemlidir. ERKP sonrası daha erken saatlerde 
bazı sitokin seviyelerinin ölçümlerinin yapılmasıyla, işlem sonra-
sı pankreatit gelişimi ve ciddiyetinin daha önceden öngörülebi-
lirliğine dair prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Gebelik öncesi ve gebelik döneminde yetersiz ve dengesiz beslenme, 
annelerde preeklampsi ve anne ölümlerine, bebeklerde ise fiziksel, zihinsel 
gelişim geriliğine, hastalıklara yakalanma riskinde önemli düzeyde artışa ve 
ölü doğuma yol açmaktadır. Çalışmamızın amacı gebelerin gebelik dönemi 
beslenme alışkanlıklarını ve gebelikte beslenme konusundaki bilgi düzeylerini 
saptamaktır. Gereç ve Yöntem: Çalışmamız kesitsel tipte bir araştırma olup, 
evrenini Kadın Hastalıkları ve Doğum Polikliniğine dört aylık süre içerisinde 
müracaat eden 409 gebe oluşturdu. Veriler araştırmacılar tarafından geliş-
tirilen soru formu ile yüz yüze görüşülerek toplandı. Soru formu üç bölümden 
oluşmaktaydı. İlk bölümde gebelerin sosyodemografik özellikleri, ikinci bölüm-
de gebelerin beslenme konusundaki bilgileri ve üçüncü bölümde beslenme ko-
nusundaki davranış ve tutumlarını sorgulamaktaydı. Gebelerin beslenme ko-
nusundaki bilgi düzeyleri 100 puan üzerinden değerlendirildi ve demografik 
veriler ile karşılaştırıldı. Bulgular: Gebelerin ortalama yaşı 27.39±4.57 yıl, ilk 
doğum yaşı 23.80±3.43 yıl ve evlilik yaşı 22.02±3.11 yıl olarak saptandı. Ge-
belerin büyük çoğunluğu (%78,2) lise ve üzeri eğitim seviyesine sahipti ve ev 
hanımıydı (%75,8). Gebelerin beslenme konusundaki bilgi puanı 69.10±14.37 
olarak hesaplandı. Çalışmayan ya da ev hanımı olan gebelerde bilgi düze-
yinin daha fazla olduğu saptandı (p<0.001). İlkokul mezunlarının eğitim se-
viyesi daha yüksek olan gebelere göre gebelikte beslenme konusundaki bil-
gi puanları istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p<0.005). Ge-
belerin bilgi puanları ile ilk evlenme yaşı arasında pozitif yönde ve orta dü-
zeyde (r=0.254), istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulundu. Tartışma: Özel-
likle eğitim seviyesi daha düşük olan gebelere yönelik yeterli ve dengeli bes-
lenme alışkanlıklarının geliştirilmesine gereksinim olduğu değerlendirilmiştir.

Anahtar Kelimeler
Gebelik; Beslenme; Tutum ve Davranışlar; Vücut Kitle İndeksi

Abstract
Aim: Failure to daily supplementary feeding in according with the growing 
needs, economic impossibilities, nutritional imbalances caused by false be-
liefs, wrong practices in food preparartion and safekeeping are the basic 
causes of the feding problems during pregnancy in our country. In our study 
are investigated the factors affecting the behaviors and the level of knowl-
edge about nutrition during pregnancy. Material and Method: Our study is a 
descriptive study whose universe is costituted of 409 pregnant women in 
4 month period. The questionnare consist of 3 parts. The first part aimed 
to identify the demographic characteristics of the participants,the second 
part aimed to determine information about nutrition during pregnancy and 
the third part aimed to identify attitudes and behaviors. Scores of knowl-
edge of the pregnant women about nutrition were calculated out of 100 
and were compared to demographic data. Results: The average age was 
27.39±4.57, the age of first birth was 23.80±3.43, the age at first marriage 
was 22.02±3.11. 75.8% of the pregnant women were housewives and 78.2% 
of the pregnant women were high school graduatesand over. The levels of 
knowledge of nutrition in pregnant women were calculated as 69.10±14.37. 
The levels of knowledge of nutrition in primery school graduates according to 
high school and higher graduates were found statistically significantly lower 
(p<0.005). It was found a corelation between the knowledge score about 
nutrition during pregnancy and the age at first marriage which was in posi-
tive direction, midlevel (r=0.254) and statistically significant. Discussion: It 
was evaluated that there is a need to develop adequate and balanced diet 
especially for the group with low education.

Keywords
Pregnancy; Nutrition; Attitudes and Behaviors; Body Mass Index
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Giriş
Sağlıklı beslenme için günümüzde temel stratejiler geliştirme-
ye yönelik yeterli düzeyde kanıtlar mevcuttur. Bunlar arasında 
sağlıklı doymamış yağlar, tam tahıllar, protein alımı, meyve ve 
sebzeler ön planda gelirken; trans ve doymuş yağ, yüksek rafi-
ne edilmiş tahıllar ve şekerli içeceklerin tüketiminin sınırlandırıl-
ması, ilave olarak folik asit ve vitamin D ile takviyeli multivita-
min alıyor olmak da sağlıklı beslenme açısından önemlidir. Bu il-
kelere dayanan bir diyet planlaması hemen hemen tüm yaşam 
evrelerinde olduğu gibi, özellikle gebelik süresince de son dere-
ce sağlıklıdır [1]. 
Anne adaylarının beslenme ihtiyaçları, gebelikte ortaya çıkan 
fizyolojik değişiklikler ve fetusun büyüme ve gelişme için ihti-
yaçları doğrultusunda artış göstermektedir. Birçok kadın gebelik 
ve/veya emzirme sırasında, her şeyi yiyebilme ve bazı gıda tür-
lerinin alımı ile ilgili birtakım önyargılı fikirlere sahiptir [2]. Ge-
belikte annenin yanlış beslenmesi sonucu postpartum dönem-
de obezite gelişme riski artmaktadır [3]. Bunun dışında yetersiz 
beslenmenin de özellikle artmış düşük sıklığı, erken doğum, ges-
tasyonel haftasına göre düşük doğum ağırlığı, neonatal ölüm 
riski ve maternal malnutrisyon ile ilişkili olduğu literatürde be-
lirtilmiştir [4]. Gelişmiş ülkelerde, gebelik esnasında ve özellikle 
üçüncü trimesterde ortaya çıkan yetersiz beslenme, bebeklerde-
ki düşük doğum ağırlığının ana nedenidir. Düşük doğum ağırlığı, 
kronik kalp hastalıkları ve Tip II diabetes mellitus gibi infantla-
rın uzun dönemde fiziksel ve bilişsel gelişimini etkileyen, artmış 
postnatal mental reterdasyon, mortalite ve morbidite oranları 
ile ilişkilidir [5]. Görüldüğü üzere iyi beslenme, başarılı bir gebe-
lik ve emzirme dönemine ilave olarak hem anne hem de bebe-
ğin uzun dönem yaşam kalitesi açısından son derece önemlidir 
[6]. Ülkemizde gebelikte beslenme sorunlarının temel nedenleri; 
gebelikte artan ihtiyaçlara uygun olarak günlük ek beslenmenin 
yapılmaması, ekonomik imkansızlıklar, yanlış inanışlar nedeniy-
le ortaya çıkan beslenme dengesizlikleri, yiyecek hazırlama ve 
saklamadaki yanlış uygulamalardır [7]. Ayrıca gebelerdeki kronik 
hastalıklar ve kullandıkları ilaçlar gibi bir takım tıbbi problemler 
de beslenmeyi etkilemektedir [4].
Ana çocuk sağlığını geliştirmeye yönelik yapılan programlarda, 
gebelerin beslenme konusundaki bilinçliliğini artırmak ve olum-
lu davranışları pekiştirmek için gebelikte beslenme alışkanlıkla-
rı ve etkileyen faktörlerin iyi bilinmesi ve kadınlara yönelik sağ-
lık hizmeti kapsamına beslenme eğitiminin de dahil edilmesi ge-
rekmektedir [8].
Çalışmamızın amacı, Kadın Hastalıkları ve Doğum Polikliniği’ne 
başvuran gebelerin gebelik dönemi beslenme bilgi düzeylerini 
ve beslenme alışkanlıklarını saptamak ve uygulanan anket son-
rası gebeleri beslenme konusunda bilgilendirmektir. Ayrıca po-
likliniğe müracaat eden tüm gebelere yönelik eğitim programı 
geliştirerek yanlış beslenme kaynaklı morbidite ve mortaliteyi 
azaltmaktır. 

Gereç ve Yöntem
Kesitsel tipte olan çalışmamıza GATA Askeri Tıp Fakültesi Kadın 
Hastalıkları ve Doğum Polikliniğine 4 aylık süre içerisinde (25 
Haziran- 25 Ekim 2007) herhangi bir sebeple müracaat eden 
gebe kadınlar dahil edildi. Araştırmaya başlamadan önce GATA 
Askeri Tıp Fakültesi etik kurulundan onay alındı. Soru formu lite-
ratür taraması sonrası araştırmacılar tarafından geliştirildi. An-

laşılabilirliğini değerlendirmek için, 10 gebede ön uygulama ya-
pıldı. Gerekli düzeltmeler yapıldıktan sonra çalışmaya katılmayı 
kabul eden ve kadın doğum polikliniğine müracaat edenlere soru 
formu yüz yüze görüşülerek uygulandı. Çalışmada gebelikte bes-
lenme konularında bilgi düzeyi ve davranışlarını etkileyen fak-
törler araştırıldı. Soru formu üç bölümdü; birinci bölüm katılım-
cıya ait sosyodemografik özellikleri içeren dokuz sorudan, ikin-
ci bölüm gebelikte beslenme konusundaki bilgi düzeylerini öl-
çen 12 sorudan ve üçüncü bölüm beslenme konusundaki tutum 
ve davranışları belirlemeye yönelik altı sorudan oluşturuldu. Ge-
belikte beslenme konusundaki bilgi düzeyi 12 soru ile değerlen-
dirildi. Birden fazla doğru yanıt içeren bazı soruların değerlen-
dirilmesinde her bir doğru için puan verildi. Toplamda 20 doğ-
ru yanıta karşılık gelen 100 puan üzerinden hesaplama yapıldı. 
Gebelerin her cevap için ve toplamda aldıkları puanların ortala-
maları hesaplandı 
Verilerin analizi SPSS 15.0 paket programı ile yapıldı. Verilerin 
tanımlanmasında sayı, yüzde, ortalama, ortanca, standart sap-
ma, minumum ve maksimum değerleri kullanıldı. Değişkenlerin 
normal dağılıma uygunluğu Kolmogrov Smirnov Testi ile değer-
lendirildi. Çoklu grup karşılaştırılmasında Kruskall Wallis testi, 
ileri ikili karşılaştırmalarda Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney 
U testi kullanıldı. Bilgi düzeyine etki ettiği düşünülen faktörle-
rin değerlendirilmesi Back Ward LR Lojistik regresyon analizi ile 
yapıldı. P<0.05 düzeyi anlamlı olarak kabul edildi.

Bulgular
Çalışmaya 409 gebe dahil edildi. Gebelerin ortalama yaşı 
27.39±4.57 yıl, ilk doğum yaşı 23.80±3.43 yıl ve evlilik yaşı 
22.02±3.11yıl olarak saptandı. Gebelerin büyük çoğunluğu 
(%78,2) lise ve üzeri eğitim seviyesine sahipti ve ev hanımıy-
dı (%75,8). Katılımcıların gebelikte beslenme konusundaki bilgi 
ve tutumlarına etki ettiği değerlendirilen sosyodemografik fak-
törlere ait tanımlayıcı veriler Tablo 1’de sunulmuştur. Buna göre 
gebelerin eğitim seviyeleri dengeli dağılmaktaydı. Gebelerin bü-
yük çoğunluğunu ev hanımları oluşturmaktaydı (n=310, %75,8) 
ve yaklaşık yarısı ilk çocuğuna hamileydi. 
Gebelerin besleme konusundaki bilgilerinin değerlendirildiği so-
rulara verilen cevapların dağılımı Tablo 2’dedir. 100 puan üze-
rinden hesaplandığında gebelikte beslenme konusundaki bilgi 
puanı 69.10±14.37 olarak hesaplandı. Gebelerin beslenme ko-
nusundaki bilgileri incelendiğinde; “Gebe bir kadın vücuduna be-
sinlerle yeteri kadar iyot almadığında bebeğinde hangi hasta-
lıklar görülebilir” sorusunu katılımcıların %45’i guatr, %29,6’sı 
zeka geriliği, %38,6’sı büyüme geriliği, %1’i kalça çıkığı ola-
rak yanıtladı. “Gebelik döneminde iyotlu tuzun kullanılması hem 
anne hem de bebeğin sağlığı açısından çok önemlidir.” önerme-
sine %92,2’si doğru şıkkı işaretledi. “Yemeklerde kullanılan iyot-
lu tuz nasıl saklanmalıdır” sorusuna katılımcıların %44,5’i ağzı 
kapalı, koyu renk cam kavanozda doğru yanıtını verdi. “Demir 
emiliminin azalmaması için yemeklerden iki saat sonrasına ka-
dar çay ya da kahve içilmemelidir.” önermesini %84,8’i doğru 
olarak yanıtladı. “Kurubaklagiller pişirilirken ıslatma ve haşlama 
suyunun dökülmesi faydalıdır.” önermesini katılımcıların %51,1’i 
yanlış şıkkını işaretleyerek doğru yanıtı verdi.
Gebelikle ilgili beslenme konusunda katılımcıların bilgi edinme 
kaynakları incelendiğinde gebeler en sık, takibinde oldukları he-
kimlerinden bilgi aldıklarını ifade ettiler (n=296, %72.4). Bunu 
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gazete, kitap ve dergiler ile internet takip etmekteydi (Tablo 3). 
Gebelerin gebelik süresince tükettikleri yiyeceklerin sıklığı ince-
lendiğinde %12.9 oranında süt ürünleri (süt, peynir, yoğurt) tü-
ketiminin hiç olmadığı veya seyrek tüketimin olduğu azımsan-
mayacak bir gruba rastlandı. Protein içeriği açısından et ürünle-
ri ve yumurta tüketiminin gebelerin büyük çoğunluğunda yeter-
li ve daha fazla oranda tüketildiği gözlendi (et-balık; %78.6, yu-
murta; %87.8). Kahve tüketimi açısından da gebelerin azımsan-
mayacak bir oranının haftada 1-3 kez ve daha fazla kahve tü-
kettikleri saptandı (%11.5) (Tablo 4). Gebelerin %71,9 (n=294)’u 
ayçiçeği yağı, %53,8’i (n=220) zeytin yağı kullanımı yanıtları en 
yüksek düzeyde bulundu. Kuyruk yağı (%0), margarin %17,8 ile 
en düşük düzeyde bulundu. 
Yemeklerin besin değerlerinin korunmasına yönelik bilgi değer-
lendirmesi için gebelere sorulan “Sebze yemeklerini nasıl pişiri-
yorsunuz?” sorusuna 299 (%73,1) katılımcı ayıklar, yıkar, doğrar, 
az suda pişirir, pişirme suyunu dökmem doğru yanıtını verdi. “Bu 
gebeliğiniz sürecinde her hangi bir yiyeceğe aş erdiniz mi?” so-
rusuna gebelerin 223’ü (%54.5) hayır cevabını verdi. En çok aşe-
rilen yiyecekler arasında net olarak ifade edilen gıdalar turşu 23 
(%5,6) ve erik 13 (%3,2) olarak bulunmuştur (Tablo 5).
Gebelerin demografik özelliklerinin beslenme konusundaki bilgi 
düzeyleriyle karşılaştırılmasında eğitim düzeyi lise ve üzeri olan 
gebelerde bilgi düzeyinin daha fazla olduğu gözlendi (p<0.001) 
(Tablo 6, Grafik-1). Çalışmayan ya da ev hanımı olan gebelerde 

bilgi düzeyinin daha fazla olduğu saptandı (p<0.001). Gebelerin 
demografik verileri ile bilgi düzeylerinin regresyon analizinde il-
kokul ve altı eğitim düzeyine sahip olanlarda ve ilk doğum yaşı 
daha düşük olanlarda risk daha yüksek bulundu (Tablo 7).

Tartışma
Her ne kadar gebelik döneminde, özellikle bizim toplumumuz-
da çok önemli görülerek, sağlıklı beslenme çabası vurgulansa da 
araştırmamıza katılan gebelerin yarısının bu konu hakkında ek-
sik bilgileri veya yanlış inanışları olduğunu gözlemledik. Kadın 
hayatında kalıcı ve etkili eğitimin yapılabildiği yegane dönem 
olan gebeliğin, gelecekte bebeği ve anneyi ciddi hastalıklardan 

Tablo 1. Katılımcıların sosyodemografik verileri

Demografik Parametreler Sayı (n) Yüzde (%)

Eğitim

İlkokul 38 9,3

Ortaokul 51 12,5

Lise 192 46,9

Üniversite 128 31,3

Meslek

Ev hanımı 310 75,8

Memur 56 13,7

İşçi 13 3,2

Diğer 30 7,3

Eş mesleği

Subay 47 11,5

Astsubay 161 39,4

Uzman 131 32,0

Diğer 70 17,1

Toplam gebelik sayısı

1 189 46,2

2 128 31,3

3 67 16,4

4 16 3,9

5 9 2,2

Gebelik süresince
geçirilen hastalıklar

Yok 364 89,0

Diyabet 17 4,2

Hipertansiyon 8 2,0

Böbrek hastalığı 1 0,2

Kalp hastalığı 1 0,2

Diğer 18 4,4

Sürekli kullanılan ilaç
Hayır 388 94,9

Evet 21 5,1

Gebelikte sigara 
Hayır 361 88,3

Evet 48 11,7

Gebelikte alkol
Hayır 407 99,5

Evet 2 0,5

Tablo 2. Gebelikte besleme konusundaki bilgi sorularına verilen cevapların da-
ğılımı

Sorular Parametreler Sayı (n) Yüzde (%)

Gebe bir kadın hangile-
rini daha fazla tüketme-
lidir? *

Süt ve yoğurt 377 92,2

Et, yumurta, kurubaklagil 284 69,4

Taze sebze, meyve 320 78,2

Su 259 63,3

Bal, reçel ve diğer tatlılar 38 9,3

Fikrim yok 6 1,5

Proteinden zengin besin-
ler nelerdir? *

Pilav, makarna, bulgur 67 16,4

Bal, reçel, pekmez 35 8,6

Elma, muz, çilek 77 18,8

Et, süt, yumurta 380 92,9

Gebelikte tüketilmeme-
lidir? *

Hazır meyve suları 198 48,4

Hazır çorbalar 224 54,8

Katkı öğesi bulunan besinler 299 73,1

Kolalı içecekler 321 78,5

Süt ve yoğurt 68 16,6

Aşırı tuzlu besinler 311 76,0

Yeterli ve dengeli beslenme; vücudumuz için gerekli olan 
dört besin grubunda (et, süt, kurubaklagiller, meyve ve 
sebzeler) yer alan yiyeceklerin yeterli miktarda alınma-
sıdır. **

395 96,6

Kadınların gebelik döneminde her zaman tükettikleri ka-
dar yemek yemeleri yeterlidir. **

189 46,2

Gebe bir kadının gebeliği boyunca her ay en az 2,5-3 kg 
alması gereklidir. **

316 77,3

Gebe bir kadın günde en az 2 su bardağı süt ya da yo-
ğurt tüketmelidir. **

393 96,1

* Birden fazla şık işaretlendiğinden her bir değişkenin yüzdeleri birbirinden ba-
ğımsızdır. 
** Soruya doğru cevap verenlerin sayı ve yüzdesi belirtilmiştir.

Tablo 3. Gebelikle İlgili Beslenme Konusunda Katılımcıların Bilgi Edinme Kay-
nakları

Bilgi Edinme Kaynakları* Sayı (n) Yüzde (%)

Bilgim yok 6 1,5

Doktor 296 72,4

Hemşire Ebe 75 18,3

Diyetisyen 43 10,5

İnternet 204 49,9

Radyo ve televizyon 115 28,1

Eş, dost ve komşulardan 69 16,9

Gazete, kitap ve dergiden 235 57,5

Diğer 12 2,9

* Birden fazla şık işaretlendiğinden her bir değişkenin yüzdeleri birbirinden ba-
ğımsızdır.
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korumak için doğru kullanılması biz sağlıkçılar açısından önem 
arz etmektedir [9].
Çalışmamızın yapıldığı yer olan Ankara’da yapılan bir başka ça-
lışmada, demografik özellikler açısından bakıldığında ev hanımı 

gebe oranı %85.5 iken, çalışan gebe oranı %14.5 bulunmuştur 
[10]. Bizim çalışmamızda bir çok çalışmaya göre eğitim düzeyi 
daha yüksek bulunsa da (lise ve üstü eğitim düzeyi %78.2 ora-
nında) ev hanımı gebe oranı %75.8 ile yüksek bulunmuştur [11].
Çalışmamızda gebelerin %25,4’ü et grubu yiyecekleri, %4,2’si 
meyve-sebze grubu yiyecekleri, %5,4’ü süt grubu yiyecekleri hiç 
tüketmedikleri veya haftada birden daha az tükettiklerini sap-
tadık. Literatür incelendiğinde Aykut ve arkadaşlarının yaptık-
ları araştırmada gebelerin %62,7’sinin et grubu, %32,8’inin 
sebze-meyve grubu, %16,4’ünün süt grubu yiyecek tüketiminin 
yetersiz olduğunu, Baysal ve arkadaşları ise gebelerin çoğun-
luğunun et tüketiminin az olduğunu belirtmişlerdir [12-13]. Bir 
başka çalışmada ise gebelerin %66,7’sinin et tüketiminin ye-
tersiz, aksine gebelerin tamamının sebze ve meyve grubu yiye-
cekleri her gün tükettiklerini tespit etmişlerdir [14]. Bizim çalış-
ma grubumuzun homojen olması, eğitim düzeyinin yüksek olma-
sı ve düzenli gelire sahip olmaları nedeniyle et ürünlerinin tüke-
timinin diğer çalışmalara göre daha iyi olduğu, meyve-sebze ve 
süt ürün tüketimlerinin yüksek düzeyde olduğu değerlendirilmiş-
tir. Kayseri’de 375 gebe üzerinde yapılan bir çalışmada gebe-
lerden et-yumurta-kurubaklagiller, süt ürünleri ve sebze meyve-
yi gebelik öncesine göre daha fazla tüketmesi gerektiğini bilen-
lerin oranı sırasıyla %85.1, %92.5, %93.6 olarak yüksek bulun-
muştur [15]. Çalışmamızda da yeterli beslenmenin bu grup gı-
daların dengeli tüketilmesi şeklinde yanıtlayanların oranı %96.6 
olarak tespit edilmiştir. 
Aslında çalışmalar incelendiğinde proteinden zengin gıdaların 
ne olduğu (çalışmamızda %92.9 doğru cevap verilmesi), iyotlu 
tuz kullanımının öneminin bilinmesi (çalışmamızda %92.2 ora-
nında evet cevabı), gebe kadının günde en az iki bardak süt veya 
yoğurt tüketmesi gerekip gerekmediği (çalışmamızda %96.1 
evet cevabı) ve genel olarak katkı maddeli gıdaların tüketilme-
mesi gerekliliği (çalışmamızda %70-80 oranında evet) katılım-
cıların büyük çoğunluğu tarafından bilinmektedir. Ancak iyot ek-
sikliğinde hangi durumların oluştuğu ve saklama koşulları ile il-
gili bilgilerde veya kurubaklagillerin doğru pişirilmesi gibi spesi-
fik konularda %50’ye varan seviyede düşük doğruluk ve bilinir-
lilik oranları gözlemlenmiştir. Sonuçlar, gebelikte beslenme ko-
nusunun hastalar tarafından her ne kadar ana hatları ile bilinse 
de detaylı bilgilendirmenin ve eğitimin mutlaka verilmesi gerek-

Tablo 4. Gebelik süresince tüketilen yiyeceklerin sıklığı

Yiyecek ve
içecekler

Hiç Daha Seyrek Haftada 1-3 Her gün Günde
birkaç kez

n % n % n % n % n %

Peynir 12 2,9 19 4,6 50 12,2 312 76,3 16 3,9

Süt-yoğurt 6 1,5 16 3,9 92 22,5 270 66,0 23 5,6

Et-balık 7 1,7 97 23,7 268 65,5 35 8,6 2 0,5

Yumurta 6 1,5 44 10,8 224 54,8 131 32,0 4 1,0

Sebze 4 1,0 13 3,2 165 40,3 216 52,8 11 2,7

Ekmek, pilav 6 1,5 84 20,5 141 34,5 159 38,9 19 4,6

Tatlılar 12 2,9 201 49,1 133 32,5 48 11,7 15 3,7

Çay 33 8,1 126 30,8 46 11,2 163 39,9 41 10,0

Kahve 214 52,3 148 36,2 38 9,3 6 1,5 3 0,7

Gazoz 230 56,2 146 35,7 33 8,1 - - - -

Meyve suyu 62 15,2 122 29,8 157 38,4 66 16,1 2 0,5

Alkollü içecek 401 98,0 7 1,7 1 0,2 - - - -

Tablo 5. Gebelerde en çok aşerilen gıdalar

Aşerilen gıda Sayı (n) Yüzde (%)

Hiç 223 54,5

Meyve sebze 84 20,6

Et-süt, bakliyat 20 4,9

Tatlı 33 8,1

Ekşi 46 11,2

Acı 3 0,7

Tablo 6. Gebelerin demografik özelliklerinin beslenme konusundaki bilgi düzey-
leriyle karşılaştırılması

Demografik 
veriler

Bilgi puan

Ort±St. sapma Ortanca
(Min-maks)

p

Eğitim durumu İlkokul 61,05±14,43 60(30-85) <0,001

Ortaokul 59,60±13,37 60(30-95)

Lise 68,04±13,37 70(30-95)

Yüksekokul 73,24±15,75 77,5(25-95)

Meslek Çalışan 65,95±14,03 65(25-95) <0,001

Çalışmayan 
(ev hanımı)

74,29±16,01 80(30-95)

Canlı doğum Çocuğu yok 70,00±15,26 75(25-95) 0,001

Çocuğu var 66,08±14,44 65(30-95)

Geçirdiği hastalık Yok 67,98±14,85 70(25-95) 0,982

Var 67,88±1590 70(35-95)

Tablo 7. Gebelerin demogarfik verileri ile bilgi düzeylerinin regresyon analizi

Risk Faktörleri (refe-
rans grup)

B P OR GA

Meslek
(Çalışmayana göre 
çalışanlarda risk)

0,719 0,017 2,05 1,14-3,71

Eğitim 
(ilkokul ve altı eğitim 
düzeyine sahip olan-
lara göre)

Ortaokul -0,967 0,048 0,38 0,15-0,99

Lise 0,535 0,156 1,71 0,82-3,58

Yükseköğrenim 0,846 0,051 2,33 0,99-5,45

İlk doğum yaşı düşük 
olanlarda risk yüksek

0,71 0,034 1,07 1,06-1,15

Grafik 1. Gebelerde eğitim seviyesi beslenme konusundaki bilgi düzey-
lerinin karşılaştırılması
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tiğini göstermektedir [16].
Çalışmamızda gebelikte beslenme konusundaki bilgiler %72.4 
oranında doğrudan hekimden alınıyor ve hastaların %53.8’i ge-
belik öncesi yedikleri kadar miktarın gebelik süresince de yeter-
li olacağına inanıyor olsalar da, günlük pratikte gebelerde kont-
rolsüz kilo alımı fazla gözlenmektedir. Gebelikte kilo alımı hak-
kında bilgi yetersizliği kadar kültürel ve sosyal yaşam biçimleri-
nin de etkisi kuşkusuz büyüktür. Ülkemizde yapılan bir çalışma-
da gebelerin %55.4’ünün gebelikte kilo alımı önerilenden faz-
la bulunmuştur [15]. Amerika’da yapılan bir çalışmada bu oran 
%42.5 olarak tespit edilmiştir [17]. Sağlık personelinden bes-
lenme hakkında bilgi alma, bizim çalışmamızdaki kadar yüksek 
olmasa da bir çok çalışmada %60-70 ve üstünde izlenmektedir 
[11,18]. Bu durumda sağlık çalışanlarının, zaten gebe kaldığın-
da üçte biri normalden kilolu olan, üçte birinin ise gebelik süre-
since önerilenden fazla kilo aldığı tespit edilen bir hasta grubu-
na hem doğru beslenmeyi öğretmeleri hem de her antenatal vi-
zitte bu konuda daha etkin vurgulama yapmaları gerektiği ka-
nısındayız [16].
Ülkemizde yapılan bir çok çalışmada oranlar daha yüksek iz-
lense de bizim çalışmamız içinde %11-12 oranında sigara 
içen ve %0.5 oranında alkol tüketimi olan bir hasta grubu iz-
lendi [19-20]. Yine diğer çalışmalardan daha az oranda gözlen-
se de (%11.5), ACOG (American College of Obstetricians and 
Gynecologists)’un haftada en fazla bir bardak kahve ile sınırla-
dığı miktardan fazla kafein tüketen bir hasta grubu tespit edildi 
[21]. Detaylı bilgilendirme ve eğitim sonrasında hala bu alışkan-
lıklarını devam ettirmekte ısrarlı olan hastaların, zaten önceden 
imzalatılmış gebelik takibiyle ilgili bilgilendirilmiş onam formu-
na veya tıbbi kayıtlarına bu durumu mutlaka not düşülmelidir. 
Gebelikte önemli bir diğer konu demir tüketimi ve diğer yiyecek-
lerle olan ilişkisidir. Çalışma grubumuzda %84.8 oranıyla, demir 
etkileşimlerinin ne olduğu konusunda gebelerin bilgi düzeyinin 
çok iyi olduğu gözlendi. Bu da etkili ve oturmuş sağlık politika-
ları ile aile sağlığı merkezlerinde bu konuda devamlı hatırlatma 
yapılmasının hasta eğitimindeki başarısını göstermektedir [11].
501 gebeyle yapılan bir çalışmada gebelik döneminde herhan-
gi bir besine aşeren kadınların oranı %62.5, en fazla aşerilen yi-
yecekler erik gibi ekşi besinler (%42.2) ve tatlılar (%17.9) olarak 
tespit edilmiştir [22]. Çalışmamızda ise bu oran %45.5 izlenmiş, 
net olarak ifade edilen gıdalar yine erik ve turşu gibi ekşi gıda-
lar olmuştur. Nispeten daha az izlenen aşerme oranının çalışma-
mızdaki eğitim düzeyiyle ters orantılı olduğunu sonucuna vardık.
İlk doğum yaşı daha düşük olanlarda riskin daha yüksek bu-
lunması ile hastaların beslenme konusundaki bilgi düzeyleriy-
le karşılaştırıldığında eğitim düzeyi lise ve üzeri olan gebeler-
de bilgi düzeyinin daha fazla olduğunun gözlemlenmesi aslında 
Türkiye’de yapılan bir çok çalışmayla uyumlu ve süpriz olmayan 
bir sonuçtur [23]. Ancak ev hanımlarının bilgi düzeyinin çalışan-
lara göre yüksek bulunması irdelenebilir. Bizim ev hanımı grubu-
muz eğitim düzeyi lise ve üstü olan bir gruptu. Ayrıca hem dok-
tor muayenelerine, çalışanlara göre daha kolay gidebilme hem 
de bilgilere diğer kaynaklardan vakit olarak daha kolay ulaşabil-
me şansının bu istatistiki farklılığı oluşturduğu sonucuna varıl-
mıştır. Ayrıca gebelerin yaklaşık yarısı birinci çocuğuna gebeydi. 
Her ne kadar bu durum tecrübesizliği çağrıştırsa da, okuma ve 
öğrenme isteğinin gebeleri daha donanımlı hale getirdiği sonu-
cuna varılmıştır. Norveç’te 66.000 gebeyle yapılan bir çalışma-

da birinci çocuğuna gebe olan katılımcıların multiparlara göre 
ihtiyatlı bir beslenme programı izledikleri, bu beslenme şeklinin-
de erken doğum riskini anlamlı olarak azalttığı tespit edilmiş-
tir. İlk çocuk grubunda en önemli risk faktörü yaşın küçük olma-
sı olarak tespit edilmiştir [24].
Antenatal vizitlerde sağlık çalışanlarının bu konuya dikkatle eğil-
meleri çok önemlidir. Gebelerin yaşı küçükse mutlaka yeterli za-
man ayırarak ve sabırla eğitim verilmelidir. 525 “gebelik ve bes-
lenme” başlıklı yayının incelendiği bir derlemede gebelerin bes-
lenme eğitimlerinin veya detaylı bilgi edinmelerinin ortalama 
12. gebelik haftasını bulduğu tespit edilmiştir. Bunun da fetal 
etkilenme açısından en önemli haftalar olduğu ayrıca bazı kötü 
alışkanlıklarında değişmesinin zor olduğu bir zaman dilimi ola-
rak görülmüştür. İlk vizitlerde çok bilgi yüklemesi sonucu beslen-
me eğitiminin yeterli verilemediği bunu engellemek için ileride 
referans olabilecek mutlaka yazılı bazı dokümanlarında hastaya 
sunulması önerilmiştir. Ayrıca aynı derlemede sağlık çalışanları-
nın da bu konuya yeterince önem vermediği, verilen bilgilerinde 
kişiden kişiye değiştiği vurgulanmaktadır [25].
Çalışmamızdaki gebelerin değerlendirmesinde gebelik haftası 
göz önüne alınmaması çalışmamızın eksik yanı olarak değer-
lendirilebilir. Gebeler trimesterlerine göre sınıflanarak çalışma-
ya dahil edilseydi, daha homojen bir çalışma grubu oluşturulabi-
lirdi. Ayrıca çalışmaya VKİ (vücut kitle indeksi) ve antenatal gli-
koz takipleri de dahil edilerek, gebelerde buna göre de bir kar-
şılaştırma yapılıp daha etkin sonuçlar elde edilebilirdi. Çalışma-
mızda vurgulanması gereken en önemli konu sosyal ve ırk yapı-
mıza uygun eğitim ve bilgilendirmenin çok önemli olduğu ancak 
bunların hastaların günlük yaşamlarında uygulanabilir tarzda ol-
masının hayati olduğudur.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Sağlık harcamalarındaki artış tedavi maliyetlerinin de göz önüne alın-
ması gerçeğini ortaya koymaktadır. Çalışmamızda Sağlık Bakanlığı Şişli Ha-
midiye Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ne üst gastrointestinal sistem ka-
nama (GİK) teşhisi ile yatırılan hastaların maliyet analizini değerlendirdik. Ge-
reç ve Yöntem: Bu çalışmada, acil servise 3 yıl içinde başvurup yatırılan üst 
GİK tanılı 524 hasta retrospektif olarak değerlendirildi. Dosyalar incelenerek 
hastaların cinsiyeti, yaşı, başvuru şikayetleri, ilaç kullanım öyküsü, ek hasta-
lık varlığı, kan grubu, hastane maliyeti, mortalite oranları, endoskopi bulgula-
rı, endoskopik forrest sınıflamaları, hastanede yatış süreleri, eritrosit süspan-
siyonu (ES) transfüzyon sayısı, başvuru esnasındaki hemoglobin düzeyi ile il-
gili bilgiler kaydedildi. Elde edilen verilerin hastaların yatış maliyetlerine olan 
etkisi istatistiksel olarak değerlendirildi. Bulgular: Üst GİK tanısı ile yatırılan 
hastaların 362’si (%69,1) erkek ve 162’si (%30,9) kadın hasta idi. Ortalama 
yatış süresi 6,35±4,94 gün, ortalama yaş 54,70±20,46, ortalama ES trans-
füzyon sayısı 2,19±2,25 idi. Mortalite oranı %4,2 (n=22) olarak saptandı. Üst 
gastrointestinal sistem kanaması ile yatırılan hastaların ortalama hastane 
maliyetinin 827,97±747,11 TL olduğu tespit edildi. Hastane maliyetleri ile 
yaş (p=0,001), yatış süresi (p=0,001), ek hastalık varlığı (p<0,05), transfüzyon 
sayısı (p=0,001), başvuru sırasındaki hemoglobin (Hb) düzeyi (p<0,05) ara-
sında anlamlı ilişki saptandı. Tartışma: Predispozan ilaç kullanımı, ek hasta-
lık mevcudiyeti, yaş, yatış süresi, transfüzyon sayısının mortalite üzerine etki-
li olan faktörler olduğu tespit edildi. Ek hastalık mevcudiyeti, ek hastalık sayı-
sı, yaş, transfüzyon varlığı, başvuru sırasındaki Hb düzeyi, yatış süresinin ma-
liyet üzerine etkili faktörler olduğu tespit edildi. Bu nedenle transfüyon sayısı 
ve yatış süresi ile ilgili ek çalışmalara ihtiyaç vardır.

Anahtar Kelimeler
Üst Gastrointestinal Sistem; Kanama; Maliyet; Mortalite

Abstract
Aim: Increasing healtcare costs reveal to consider the costs of present di-
agnostic and treatment modalities. In this study we analysed the costs of 
hospitalized patients with upper gastrointestinal hemorrhage (UGIB) who 
admitted to Sisli Hamidiye Etfal Education and Research Hospital. Material 
and Method: In this retrospective study, 524 UGIB patients who admitted 
to emergency department in 3 years were enrolled. Patients records that 
include gender, age, complaint at admission, history of medical drug use, 
presence of comorbidity, blood type, cost of hospitalization, mortality, endo-
scopic findings, endoscopic forrest’s classification, duration of hospitaliza-
tion, number of blood transfusion were recorded. Obtained data were evalu-
ated to determine their impact on cost of hospitalization. Results: This study 
was consisted of 362 male (69,1%) and 162 female (30,9%) patients. Mean 
duration of hospitalization was 6.35 ± 4.94 days, mean age was 54.70 ± 
20.4 years, and mean number of transfused blood was 2.19 ± 2.25. Mortality 
rate was 4,2% (n = 22). Mean cost of hospitalization was 827.97 ± 747.11 
Turkish Liras (TL). A statistical significance was determined between cost 
of hospitalization and age (p=0,001), duration of hospitalization (p=0,001), 
comorbidity (p<0,05), number of transfused blood (p=0,001), and hemoglo-
bine levels at admission (p<0,05). Discussion: Predisposing drug use, pres-
ence of comorbidity, age, duration of hospitalization, number of transfused 
blood were determined as factors that have impact on mortality. Presence of 
comorbidity, number of comorbid diseases, age, number of transfused blood 
and hemoglobine levels at admission were determined as factors that have 
impact on cost of treatment. More studies are needed about duration of 
hospitalization and number of transfused blood in UGIB patients.

Keywords
Upper Gastrointestinal Hemorrhage; Bleeding; Cost; Mortality
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Giriş 
Üst gastrointestinal sistem kanaması (GİK) sıklığı yılda 50-
150/100.000 olup yaklaşık tüm hastaneye yatışların %1’ini teş-
kil eder [1,2]. 
Amerika Birleşik Devletlerinde her yıl 300,000 hasta üst GİK ne-
deniyle hastaneye yatırılmakta ve ek olarak 100,000 ila 150,000 
hastada hastanede yatmakta iken üst GİK gelişmektedir [3]. Bu 
konjestif kalp yetmezliği ve derin ven trombozu nedeniyle has-
taneye yatıştan daha fazladır [4]. Üst GİK nedeni ile yapılan ya-
tışlar yıllık 2,5 milyar dolar sağlık harcamasına neden olmakta-
dır [3,4].
Viviane ve ark. ABD’de yaptığı bir çalışmada 2008 yılında non 
variköz nedenli üst GİK tanısıyla yatırılan hastalarda ortalama 
yatış süresi 4,4 ± 2,7 gün ve ortalama maliyet 5632$ ± 3402$ 
olarak saptanırken variköz nedenli üst GİK tanısıyla yatırılan 
hastalarda ortalama yatış süresi 15,2 ± 3,8 gün ve ortalama 
maliyet 23,207$ ± 6612$ olarak saptanmıştır [3]. Üst GİK’nin; 
tanısal ve terapötik işlemlerde olan gelişmelere rağmen hala 
mortalitesi ortalama %2-10 civarında olup mortalite oranı yaş-
la yakından ilişkilidir. GİK ile ilişkili mortalite oranı 60 yaşın al-
tında %8 iken, 60 yaşın üstünde bu oran %13’e çıkmaktadır [5].
Ölümlerin çoğu 60 yaş üzerindeki yaşlı hastalarda ve ciddi kalp 
hastalığı, kanser, böbrek yetmezliği gibi ek ağır hastalığı bulu-
nanlarda olmaktadır [6]. 
Artan sağlık harcamaları daha etkin ve ucuz tedavi modaliteleri-
nin geliştirilmesini ve mevcut tedavi yöntemlerinin daha verim-
li kullanılmasını zorunlu kılmaktadır. Bu nedenle mevcut hasta-
lıkların tedavi giderlerinin ve bunlara etki eden faktörlerin bilin-
mesi maliyet etkililik analizi çalışmalarında ilk saptanması ge-
reken verilerdir [7]. 
Biz bu çalışmamızda üst GİK kanama teşhisi ile yatırılan hasta-
larda mortaliteye etkili faktörleri ve hastaların maliyet analizi-
ni değerlendirdik.

Gereç ve Yöntem
Bu çalışmada, Sağlık Bakanlığı Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi acil servisine 3 yıl içinde başvurup yatırı-
lan üst GİK tanılı 524 hasta retrospektif olarak değerlendirildi. 
Dosyalar incelenerek hastaların cinsiyeti, yaşı, başvuru şikayeti, 
başvuru anındaki hemoglobin (Hb) değeri, ilaç kullanım öyküsü, 
ek hastalık varlığı, kan grubu, hastane maliyeti, mortalite oran-
ları, endoskopi bulguları, endoskopik forrest sınıflaması, hasta-
nede yatış süreleri, eritrosit süspansiyonu (ES) transfüzyon sayı-
sı ile ilgili bilgiler kaydedildi. Elde edilen verilerin hastaların ya-
tış maliyetlerine olan etkisi istatistiksel olarak değerlendirildi.
İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical 
System) 2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 
Statistical Software (Utah, USA) programı kullanıldı. Çalış-
ma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodla-
rın (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Mini-
mum, Maksimum) yanı sıra niceliksel verilerin karşılaştırılma-
sında normal dağılım göstermeyen parametrelerin iki grup kar-
şılaştırmalarında Mann Whitney U testi kullanıldı. Normal dağı-
lım göstermeyen üç ve üzeri grupların karşılaştırmalarında ise 
Kruskal Wallis test ve farklılığa neden olan grubun tespitinde 
Mann Whitney U test kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırıl-
masında ise Pearson Ki-Kare testi kullanıldı. Parametreler arası 
ilişkilerin değerlendirilmesinde de Spearman’s Korelasyon Ana-

lizi kullanıldı. Multivariate analizlerin değerlendirilmesinde Lo-
jistik regresyon analizi kullanılmıştır. Anlamlılık p<0.05 düzeyin-
de değerlendirildi.

Bulgular
Çalışmamıza 3 yıl içerisinde başvuran toplam 524 hastanın 
tümü dahil edilmiş olup veriler hasta dosyaları ve Hastane Bilgi 
Yönetim Sistemi üzerinden elde edilmiştir.

Hastaların Klinik Özellikleri
524 hastanın 362’si (%69,1) erkek ve 162’si (%30,9) kadın, er-
kek/kadın oranı 2,23 idi. Ortalama yaş 54,70 ± 20,46 yıl olup 
16-97 yıl arasında değişmekteydi. İleri yaş ile birlikte kadın olgu 
oranında anlamlı derecede artış saptandı (p<0.05). Ayrıca ilaç 
kullanımı varlığı ve ek hastalık mevcudiyeti kadın hastalarda an-
lamlı derecede fazla idi (p<0.05). Cinsiyet ile mortalite, yatış sü-
resi, transfüzyon miktarı ve maliyet arasında anlamlı ilişki sap-
tanmadı (p>0.05) (Tablo 1). Hastaların %35,1’i A(+); %8’i A(-); 
%10,5’i B(+); %1,5’i B(-); %4,4’ü AB(+); %1’i AB(-); %35,3’ü O(+); 
%4,2’si O(-) kan grubundan idi. Hastaların başvuru anındaki Hb 
düzeyleri 3 ile 18,5 g/dL arasında değişmekte olup ortalaması 
9,65 ± 2,73 g/dL olarak saptandı. 

Yatış Süresi
Ortalama yatış süresi 6,35 ± 4,94 gün olarak saptandı. Olgula-
rın %52,1’inin yatış süresi 1-5 gün arasında değişmekte iken; 
%35,9’ unun 5-10 gün; %6,5’ inin 10-15 gün; %1,9’ unun 15-20 
gün ve %2,7’ sinin 20 günden fazla idi. 

Başvuru Şikayeti
Hastaların %36,1’i siyah renkli dışkılama; %14,5’i siyah renk-
li kusma, %23,7’si kanlı kusma, %0,6’sı kanlı dışkılama, %11,6’sı 
baş dönmesi-bayılma, %13,5’i ise diğer (karın ağrısı, halsizlik, 
çarpıntı, genel durum bozukluğu) şikayetleri ile başvurdu. Baş-
vuru şikayeti ile mortalite, maliyet ve yatış süresi arasında iliş-
ki saptanmadı (p>0,05).

Predispozan İlaç Kullanımı
Hastaların %23,7’si non-steriod antiinflamatuar (NSAİİ); %11,5’i 
asetilsalisilik asit (ASA); %6,7’si warfarin (OAK); %0,2’si stero-

Tablo 1. Hastaların Klinik Özellikleri

  Cinsiyet  

  Erkek Kadın p*

Hasta Sayısı  362  %69  162  %31 0.0001

Yaş (yıl)  50.5 ± 39.9  64.1 ± 36.9 0.0001

Yatış Süresi (gün) 6.1 ± 9.1  6.8 ± 11.4 0.156

Hastane Masrafı (TL) 808.6 ± 1537.7  807.1 ± 1401.3 0.389

Kan Transfüzyon 
Sayısı (adet)

2.1 ± 4.6  2.4 ± 4.3 0.180

İlaç Kullanımı
 Yok 210  %74.5  152  %62.8

 0.004
 Var 72  %24.5  90  %37.2

Taburcu  351  %96.9  151  %93.2
 0.075

Eksitus  11  %3.1  11  %7.2

Ek Hastalık
 Yok 193  %53.3  35  %21.6

 0.0001
 Var 169  %46.7  127  %78.4

Sayısal veriler: Ortalama ± standart sapma , *t-testi, Mann-Whitney U, Ki-Kare
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id; %4’ü bunların kombinasyonu şeklinde ilaç kullanmakta iken, 
%54’ü hiçbirini kullanmamaktaydı. İlaç kullanımı ile mortalite 
arasında anlamlı ilişki saptandı (p<0.05). Yaş, yatış süresi, has-
tane masrafı ve transfüzyon sayısıyla ilaç kullanımı arasında 
ilişki saptanmadı (p>0.05).

Eritrosit Süspansiyonu Transfüzyonu
Hastaların %67,2’sine ES transfüzyonu yapılmıştır ve %7,6’sına 
1; %24,6’sına 2; %12,4’üne 3; %8,6’sına 4; %6,1’ine 5; %3,8’ine 
6; %1,9’una 7; %0,8’ine 8; %0,8’ine 9; %0,8’ine 10 ünite trans-
füzyon yapılmıştır. Ortalama ES transfüzyon sayısı 2,19 ± 2,25 
idi. Transfüzyon yapılan olguların maliyetleri transfüzyon ya-
pılmayan olgulara göre anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır 
(p<0,01). Ayrıca mortalite ile kan transfüzyon sayısı arasında da 
anlamlı ilişki saptandı (p<0.05).

Ek Hastalık Mevcudiyeti ve Ek Hastalık Sayısı
Hastaların %56,3’ünde ek hastalık saptandı (Şekil 1). Çalışma-
mızda ek hastalığı olan hasta sayısı anlamlı derecede fazla idi. 
Ek hastalığı olan hastalarda ortalama yaş, yatış süresi, hasta-
ne masrafı ve mortalite oranı anlamlı derecede daha yüksek-
ti (p<0.05).

Endoskopik Bulgular ve Forrest Sınıflaması
Hastaların %13,9’una endoskopi işlemi yapılmazken; endoskopi 
yapılan 451 olgunun %49’unda duodenum ülseri; % 16,9’unda 
gastrit (eritematöz/eroziv); %12,2’sinde mide ülseri; %6,7’sinde 
malign ülser ya da kitle; %4,9’unda özofagus varisi, %3,8’inde 
mallory-weis yırtığı; %6,7’sinde ise diğer endoskopik bulgu-
lar (özofagus ülseri, divertikül, angiodisplazi, vs.) saptandı. Ya-
tış süresi ile endoskopik bulgu arasında anlamlı bir ilişki sap-
tandı (p<0.05). Endoskopi yapılmayan hastaların ortalama ya-
tış süresi 6,17 gün iken endoskopisinde gastrit saptanan hasta-
ların 5,6 gün; duodenum ülseri saptananların 5,83 gün; mide ül-
seri saptananların 6,52 gün; özofagus varisi saptananların 9,04 
gün; malign ülser/kitle saptananların 10 gün; mallory-weis yır-
tığı saptananların 7,53 gün ve diğerlerinin ortalama 5,76 gün-
dür. Toplam 212 olgunun endoskopi raporunda Forrest sınıfla-
ması mevcuttu ve %1,9’u evre 1A; %8,9’u evre 1B; %23,6’sı evre 
2A; %12,3’ü evre 2B; %8’i evre 2C ve %45,3’ü evre 3 olarak sap-
tandı.

Mortalite
Hastaların prognozlarına bakıldığında 496 hasta (%94,65) me-

dikal tedavi ile taburcu olurken, 6 hastada (%1,15) cerrahi giri-
şime gerek duyulmuş, 22 hasta (%4,20) eksitus olmuştu. Morta-
lite ile yaş ve yatış süresi ve kan transfüzyon sayısı arasında an-
lamlı ilişki saptandı (p<0.05) (Tablo 2). 

Maliyet
Ortalama hastane maliyeti 827,97 ± 747,11 TL idi. Yaş ile ma-
liyet arasında pozitif korelasyon saptandı (p<0,01). Ek hastalı-
ğı olan hastaların (Diyabetes Mellitus [DM], hipertansiyon [HT], 
kronik böbrek yetmezliği [KBY], iskemik kalp hastalığı [İKH]) 
maliyeti olmayanlara göre anlamlı derecede yüksek bulun-
du (p<0,05). Forrest tiplerine göre toplam maliyet ortalamala-
rı arasında anlamlı fark görülmedi (p>0,05). Transfüzyon yapı-
lan olguların toplam maliyetleri transfüzyon yapılmayan olgu-
lara göre anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p<0,01). Hb düzey-
lerine göre toplam maliyet ortalamaları arasında anlamlı fark-
lılık görüldü (p<0,01). Başvuru şikayetlerine göre toplam mali-
yet ortalamaları arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 
Ek hastalık sayılarına göre maliyet ortalamaları arasında an-
lamlı farklılık görüldü (p<0,01). Anlamlılığın nereden kaynaklan-
dığını saptamak için yapılan ikili karşılaştırmalarda, ek hasta-
lık saptanmayan olguların toplam maliyetleri bir, iki, üç ve dört 
ek hastalığa sahip olgulardan anlamlı düzeyde düşük saptandı 
(p<0,01). Tek hastalığı olanlar ile iki ve üç ek hastalığa sahip ol-
guların maliyetleri arasında anlamlı fark görülmezken (p=0,351; 
p>0,05); dört hastalığa sahip olguların maliyetleri tek hastalık 
görülenlerden anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0,01). İki has-
talığı olanlar ile üç ek hastalığa sahip olguların maliyetleri ara-
sında anlamlı fark görülmezken (p>0,05); dört hastalığa sahip 
olguların maliyetleri iki hastalık görülenlerden anlamlı düzeyde 
yüksek bulundu (p<0,01). Üç ve dört hastalığa sahip olguların 
maliyetleri arasında da yine anlamlı farklılık görülmedi (p>0,05). 
Toplam maliyet için referans aralığı belirlemede Boxplot yakla-
şımı ile referans aralığı saptanmaya çalışıldığında bizim çalış-
mamız için elde edilen alt sınır 510 TL ile üst sınır 1944 TL ola-
rak saptanmıştır. Ancak serimizde cut-off noktası olarak med-
yan değer alındığında 675 TL üzerinde olanların yüksek maliye-
te sahip olduğu varsayılarak, değişkenlerin maliyet üzerine etki-
leri Lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi.
Toplam maliyet üzerine univarite etkileri anlamlı bulunan risk 
faktörlerinden yaş, yatış süresi, HT, DM, İKH, KBY varlığı, ek has-
talık sayısı, Hb düzeyleri ve transfüzyon yapılmasının etkilerini 
Lojistik regresyon analizi ile değerlendirdiğimizde; modelin an-
lamlı bulunduğu ve modelin açıklayıcılık katsayısının (%76) iyi 
düzeyde olduğu görüldü. Yatış süresinin 5 gün üzerinde olması-
nın, transfüzyon yapılmasının ve hemoglobin düzeylerinin 7,1 ile 
10 arasında olmasının maliyet üzerine etkileri bağımsız risk fak-

Şekil 1. Hastaların ek hastalık dağılımları

Diyabet: Diyabetes Mellitus, H. : Hastalığı, Kr.: Kronik, GİS: Gastrointestinal sistem, 
Yetm.: Yetmezliği, KC: Karaciğer, Fibr.: Fibrilasyon, KOAH: Kronik Obstrüktif Akci-
ğer Hastalığı, Üls. Kol.:Ülseratif Kolit

Tablo 2. Mortalite üzerine etkili faktörler

Taburcu Eksitus p*

Hasta Sayısı 502  %95.8 22  %4.2 -

Yaş (yıl) 54.1 ± 40.6 71.4 ± 36.8 0.0001

Yatış Süresi (gün) 6.4 ± 9.6 5.7 ± 15.0 0.024

Hastane
 Maliyeti (TL)

814.6 ± 1484.0 1258.3 ± 1725.7 0.586

Kan Transfüzyon 
Sayısı (adet)

2.1 ± 4.3  4.0 ± 8.4 0.0001

Sayısal veriler: Ortalama ± standart sapma ,*t-testi,  Mann-Whitney U
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törü olarak saptanmıştır (Tablo 3). 

 
Tartışma
Çalışmamızda hastaların erkek/kadın oranı 2.23/1 saptandı. Li-
teratürde üst GİK ile ilgili yapılan çalışmalarda da erkek/kadın 
oranı benzer bulunmuştur [8-10].
Ortalama yaş 54.70 ± 20.46 yıl olarak saptandı. Fugarolas ve 
ark. 3270 olgu ile yaptıkları çalışmada yaş ortalamasını 57 ± 
16.8; Cazador ve ark. 59.9 ± 17.5; Zimmerman ve ark. 59.6 ± 1.3 
olarak bizim çalışmamızdakine çok yakın oranlarda bulmuşlar-
dır.[11-13]. İleri yaş ile birlikte kadın olgu oranında anlamlı de-
recede artış mevcuttu. Ayrıca ilaç kullanımı varlığı kadın hasta-
larda anlamlı derecede fazla idi. Kadınlarda NSAİİ ilaç kullanı-
mının toplam NSAİİ ilaç kullananlara oranının ileri yaşla birlik-
te arttığı tespit edildi. Bu ilişki ASA, warfarin ve steroid kullanı-
mında ise saptanmadı. 
Viviane ve ark. ABD’de yaptığı bir çalışmada 2008 yılında non 
variköz nedenli üst GİK tanısıyla yatırılan hastalarda ortalama 
yatış süresini 4.4 ± 2.7 gün olarak saptarken variköz nedenli üst 
GİK tanısıyla yatırılan hastalarda ortalama yatış süresini 15.2 
± 3.8 gün olarak saptanmışlardır.[3] Ülkemizde Cander ve ark. 
yaptığı çalışmada ise ortalama yatış süresi 6.40 ± 6.17 gün ola-
rak saptanırken bizim çalışmamızda da 6.35 ± 4.94 gün olarak 
saptandı [14]. 
Acil servise başvuru şikayetleri incelendiğinde en sık başvu-
ru sebebi olarak melena tespit edildi. Lewis ve ark. çalışmasın-
da da %48 ile en sık geliş şikayeti çalışmamızdaki gibi melena 
olarak belirtilmiştir [15]. Adamopoulos ve ark. çalışmasında da 
hastaneye en sık başvuru şikayeti melena saptansa da bu oran 
%66,3 gibi yüksek bir oranda bulunmuştur[16]. Türkiye’de Yeni-
gün ve ark. yaptığı çalışmada ise hastaların %37,9’unun melena 
şikayetiyle acil servise başvurdukları görülmüştür [17]. 
Üst GİK için en önemli predispozan faktörlerden birisi de ilaç 
(ASA, NSAİİ, OAK, vs.) kullanımıdır. Hastalarımızın 242’sinde 
(%46) üst GİK için predispozan olabilecek ilaç kullanım öykü-
sü mevcut olup 124’ünde (%23,7) sık kullanılan ilaç olarak NSA-

İİ saptandı. Paspatis ve ark. üst GİK olan hastalarda NSAİİ kul-
lanım oranını %49, Türkiye’de Sezgin ve ark. %44,3, 
Sarı ve ark. %25,5 olarak saptamışlardır [9,18]. Ayrı-
ca çalışmamızda ilaç kullanımı ile mortalite arasında 
anlamlı ilişki saptandı.
Transfüzyon yapılan olguların toplam maliyetleri 
transfüzyon yapılmayan olgulara göre anlamlı dü-
zeyde yüksek saptandı. Kashyap ve ark. çalışmasın-
da %59,5 hastaya transfüzyon yapılmış ve ortala-
ma transfüzyon sayısı 2,18 ünite olarak saptanmış-
tır [19]. Iordache ve ark. ise ortalama transfüzyon 
sayısını 1,6 ünite olarak bulmuşlardır [20]. Soncini ve 
ark. çalışmasında hastaların %54’üne ve ortalama 
3,0 ünite kan transfüzyonu yapıldığı tespit edilmiştir 
[21]. Göksu ve ark. benzer olarak hastalara ortalama 
3,03 ünite kan transfüzyonu yapıldığını tespit etmiş-
lerdir [22]. Okutur ve ark. 230 hastayla yaptıkları ça-
lışmada bizim sonuçlarımıza benzer olarak, hastala-
rın %79,1’ine kan transfüzyonu yapıldığını ve ortala-
ma kan transfüzyonunun hasta başına 2,42 ünite ol-
duğunu tespit etmiştir[23]. 
En sık O (+) kan grubundan olan hastaların üst GİK 
ile başvurduğunu saptadık. Kadim Bayan ve ark. 

2009 yılında Türkiye’de 364 hasta ve 734 kontrol grubu ile yap-
tığı çalışmada O kan grubunu hastalarda %46,2, kontrollerde 
%34,9; A kan grubunu hastalarda %32,4, kontrollerde %39,5; B 
kan grubunu hastalarda %15,7, kontrollerde %18,4; AB kan gru-
bunu hastalarda %5,8, kontrollerde %7,2 saptamışlardır [24]. 
Benzer bir dağılım İskoçya’da yapılmış bir çalışmada da bildi-
rilmiştir [25].
Theocharis ve ark. üst GİK tanılı hastalarda ek hastalık sıklığını 
1995’de %69,1, 2005’de %78,2 olarak saptamışlardır [26]. Yeni-
gün ve ark. da üst GİK tanılı hastalarda ek hastalık görülme ora-
nını %50,8 olarak bulmuştur [17]. Bizim çalışmamızda ek hasta-
lığı olan hasta oranı %56,3 idi ve kadın hastalarda ek hastalık 
mevcudiyeti anlamlı derecede yüksek tespit edildi. Ek hastalığı 
olan hastalarda ortalama yaş, yatış süresi, maliyet ve mortalite 
oranı anlamlı derecede yüksekti. Ek hastalık sayılarına göre top-
lam maliyet ortalamaları arasında anlamlı farklılık görüldü. Ek 
hastalık saptanmayan olguların toplam maliyetleri bir, iki, üç ve 
dört ek hastalığa sahip olgulardan anlamlı düzeyde düşük ola-
rak saptandı.
 Hastaların %86,1’ine endoskopi işlemi yapıldı ve %49’unda du-
odenum ülseri en sık bulgu olarak saptandı. Yatış süresi ile en-
doskopik bulgu arasında anlamlı ilişki saptandı. Verilerimiz diğer 
çalışmalarla benzerdir. Literatürde de en sık sebep olarak peptik 
ülser öne çıkmaktadır. Sugawa ve ark. çalışmasında peptik ülser 
%33, eroziv gastrit %24, özofagus varisi %22 olarak tespit edil-
miştir [27]. Lakhwani ve ark. çalışmasında peptik ülser %61,7 
(%32’si duodenal, %29,7’si gastrik), eroziv gastrit %21,9, özo-
fagus varisi %10,9 oranında bizim sonuçlarımıza çok yakın ola-
rak bulunmuştur [28]. Golanova ve ark. üst GİK tanılı hastalarda 
%38,2 peptik ülser, %16,5 eroziv gastrit, %10,3 özofagus varisi 
bulmuşlardır [29]. Longstreth’in çalışmasında %61,6 peptik ül-
ser, %14,3 eroziv gastrit , %6,2 özofagus varisi tespit edilmiş-
tir [2]. Ülkemizde Aksöz ve ark. çalışmasında üst GİK tanılı has-
talarda %40,3 peptik ülser, %14,9 eroziv gastrit, %7,8 özofa-
gus varisi olduğu görülmüştür[30]. Sarı ve ark. da üst GİK tanı-

Tablo 3. Maliyet üzerine etkili faktörler

Univariate  değerlendirmeler Multivariate Değerlendirmeler

p* ODDS 95% G.A. p* ODDS 95% G.A.

Yaş (>55 yıl) 0.001 2.308 1.624 3.281 0.958 0.986 0.578 1.683

Yatış süresi (>5 gün) 0.001 7.371 4.997 10.874 0.000 7.049 4.466 11.125

HT (+) 0.003 1.787 1.217 2.623 0.487 0.758 0.347 1.655

DM (+) 0.001 2.546 1.474 4.398 0.703 1.181 0.504 2.767

IKH  (+) 0.122 1.531 0.890 2.633 0.404 0.706 0.311 1.599

KBY (+) 0.004 2.767 1.347 5.685 0.767 0.860 0.316 2.337

Ek hastalık (+) 0.001

Tek hastalık 0.001 2.288 1.479 3.540 0.110 1.628 0.896 2.957

İki hastalık 0.007 1.981 1.203 3.263 0.496 1.422 0.516 3.923

Üç hastalık 0.0001 3.733 1.882 7.408 0.070 3.468 0.904 13.305

Dört hast. ve üzeri 0.001 5.058 1.933 13.232 0.176 3.767 0.551 25.743

Transfüzyon (+) 0.001 7.967 5.095 12.457 0.000 4.934 2.755 8.835

Hb (g/dl) 0.001 0.002

Hb (7,1-10) 0.001 6.178 3.584 10.651 0.001 3.200 1.590 6.440

Hb (≤7) 0.001 2.524 1.701 3.746 0.496 1.209 0.700 2.088

*Lojistik regresyon analizi, G.A. : Güven aralığı, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, IKH: 
İskemik kalp hastalığı, KBY: Kronik Böbrek Yetmezliği, Hb: Hemoglobin
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lı hastalarda %40,1 peptik ülser (%32,2 duodenal, %7,9 gastrik 
ülser), %28,2 gastroduodenit, %16,9 gastrit, %5,1 özofagus va-
risi tespit etmişlerdir [18].
Hastaların endoskopi raporlarının %40,5’ inde forrest evreleme-
si mevcuttu. En sık (%45,3) forrest evre 3 kanama tespit edildi. 
Cander ve ark. yaptığı çalışmada da %70 oranı ile en sık forrest 
evre 3 kanama tespit edilmiştir [14]. 
Üst GİK ile gelen hastaların takibi, prognozu ve tedavisinin yön-
lendirilmesinde hastanın gelişindeki Hb değeri önemlidir. Çalış-
mamızdaki hastaların interne edildiklerindeki Hb değerleri 3 ile 
18,5 g/dL arasında olup ortalama 9,65±2,73 g/dL olarak bu-
lunmuştur. Kanamanın şiddeti, kanama öncesi aneminin olma-
sı, hastaların hastaneye geliş süresinin uzaması giriş Hb düze-
yi üzerine etkilidir. 
Çalışmamızda mortalite oranı %4,2 (n=22) olarak saptandı. 
Mortalite ile yaş ve yatış süresi ve kan transfüzyon sayısı ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. Üst GİK tanılı 
hastalarda mortalite oranları farklı merkezlerden değişik oran-
larda bildirilmektedir. Thomopoulos ve ark. mortalite oranını 
%5,2, Paspatis ve ark. %5,6, Okutur ve ark. %5,7, Aksöz ve ark. 
%7,4, Blatchford ve ark. %8,1, Paucar ve ark. %9,3, Yenigün ve 
ark. %10,2, Czernichow ve ark. %14,3 olarak tespit etmişlerdir 
[31-35,23,30,17].
Çalışmamızda ortalama maliyet 827.97 ± 747.11 TL olarak 
saptandı. Yaş, ek hastalık mevcudiyeti, ek hastalık sayısı, ya-
tış süresi, ES transfüzyonu ve başvuru esnasındaki Hb düzeyi-
nin maliyet üzerine etkili olduklarını tespit ettik ve yatış süresi, 
ES transfüzyonu ve başvuru esnasındaki Hb düzeyinin maliyet 
üzerine bağımsız risk faktörü olduğunu saptadık. Viviane ve ark. 
ABD’de yaptığı bir çalışmada 2008 yılında non variköz nedenli 
üst GİK tanısıyla yatırılan hastalarda ortalama maliyeti 5632$ 
± 3402$ olarak saptarken variköz nedenli üst GİK tanısıyla ya-
tırılan hastalarda 23,207$ ± 6612$ olarak saptamıştır [3]. Ça-
lışmamızda ilginç bir bulgu olarak Hb değerinin 7.1-10 g/dl dü-
zeylerinde olması maliyeti artıran bağımsız bir risk faktörü ola-
rak saptandı. Yaptığımız alt grup analizlerinde 7.1-10 g/dl ara-
sında hemoglobin değerine sahip hastaların daha fazla komor-
bid hastalığa sahip olduğu ve bu hastalarda HT, DM, KBY, İKH, 
mide barsak kanseri ve mide-barsak dışı kanser sayısının daha 
fazla olduğunu tespit ettik. Okült GİK nedeniyle endoskopi yapı-
lan hastalarda mide kanseri oranı Okuturlar ve ark. tarafından 
%3 olarak saptanmışken bizim çalışmamız da bu oran %1 ola-
rak tespit edildi ve bu hastaların tamamına yakınının 7.1-10 g/
dl arasında hemoglobin değeriyle başvurduğu saptandı [36]. Bu 
grupta komorbid hastalıklar ve malignitenin yer alması ek ince-
leme metodlarına başvurulması nedeniyle maliyet artışına yol 
açmış olabilir.
Sonuç olarak; çalışmamızdaki bulguların daha önce yapılan ça-
lışmalarla uyumlu olduğu görüldü. Daha önceki çalışmalara ek 
olarak maliyet analizi yapılmış ve üst GİK ile gelen hastaların 
ortalama maliyetinin 827.97 ± 747.11 TL olduğu tespit edilmiş-
tir. Maliyete etkili faktörlerin benzer şekilde mortalite üzerine de 
etkili olduğunu tespit ettik. Predispozan ilaç kullanımı, ek hasta-
lık mevcudiyeti, yaş, yatış süresi, transfüzyon sayısının mortalite 
üzerine etkili olan faktörler olduğu tespit edildi. Ek hastalık mev-
cudiyeti, ek hastalık sayısı, yaş, transfüzyon, başvuru sırasındaki 
Hb düzeyi, yatış süresinin maliyet üzerine etkili faktörler olduğu 
saptandı. Bu nedenle transfüyon sayısı ve yatış süresi ile ilgili ek 

çalışmalara ihtiyaç vardır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Preterm gebeliklerde fetal akciğer matüritesinin, amniyosentez gibi 
invaziv tekniklere ihtiyaç duyulmadan değerlendirilmesi önem taşımaktadır. 
Mevcut araştırmada bilgisayar destekli doku çözümleme yöntemleri kullanı-
larak, fetal ultrasonografik pulmoner görüntülerin sayısal özniteliklerinin elde 
edilmesi amaçlanmıştır. Gereç ve Yöntem: Erken doğum tehdidi tanısı ile kli-
niğimizde takip edilen 24-37. gestasyonel haftalardaki 18 adet gebeliğe ait 
20 fetal ultrasonografik görüntü, kortikosteroit uygulaması öncesinde çalış-
maya dahil edildi. Her iki akciğerin artefaktsız ve net olarak görüntülendiği 
transvers kesitler ele alındı. Akciğer dokusunun homojen olduğu 64x64 piksel 
büyüklüğündeki ilgi bölgeleri (ROI) seçildi. MATLAB R2014a bilgisayar yazılı-
mı kullanılarak değişmez moment (invariant moments, IM), Gri Seviye Eş Olu-
şum Matrisi (grey level co-occurrence matriks, GLCM) ve dalgacık analizi (wa-
velet analysis, WA) yöntemleri ile görüntüler işlendi. Bulgular: Ortalama gebe-
lik haftası 30.9 ± 3.2 idi. İşlemler sonucunda her görüntüden seçilen ROI için 
toplam 159 adet sayısal öznitelik elde edildi. Dolayısıyla; fetal ultrasonogra-
fik pulmoner görüntüler, ileri düzey doku analizleri kullanılarak sayısal olarak 
kodlandı. Tartışma: Farklı gebelik haftalarındaki fetal akciğerlere ait ultraso-
nografik görüntülerin, ortaya koyduğumuz dijital doku çözümleme algoritma-
ları ile değerlendirilmesi uygulanabilir bulunmuştur. Tanımladığımız bu yor-
dam doğrultusunda fetal akciğer matüritesinin noninvaziv olarak değerlendi-
rilmesine yönelik ileri araştırmalar planlanmıştır. 

Anahtar Kelimeler
Fetal Ultrasonografi; Fetal Organ Gelişimi; Yazılım Araçları

Abstract
Aim: Evaluation of fetal lung maturity in preterm pregnancies without re-
quirement for an invasive procedure such as amniocentesis is of importance. 
The aim of the present study was to extract numerical features from fetal 
pulmonary ultrasound images, using computerized texture analysis methods. 
Material and Method: Twenty fetal ultrasound images from 18 pregnancies 
that were followed up in our department for threatened preterm delivery 
between 24-37 weeks of gestational age were included before corticoste-
roid administration. Transverse sections including well-defined visualization 
of bilateral fetal lungs without artifacts were evaluated. Regions of interests 
(ROIs) with a 64x64 pixel area and homogenous pulmonary tissue were se-
lected. Images were analyzed with invariant moments (IM), grey level co-
occurrence matrix (GLCM), and wavelet analysis (WA) using MATLAB R2014a 
computer software. Results: The mean gestational age was 30.9 ± 3.2 weeks. 
A total of 159 features were extracted from the ROIs of each image. There-
fore, fetal ultrasound images were coded into numerical values, using ad-
vanced texture analysis techniques. Discussion: Assessment of ultrasound 
images from fetal lungs at different gestational ages was feasible with the 
introduced digital tissue analysis algorithm. Non-invasive evaluation of fe-
tal lung maturity will subsequently be investigated in line with the defined 
procedure. 

Keywords
Fetal Ultrasonography; Fetal Organ Maturity; Software Tools
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Giriş
Türkiye’de gebeliklerin yaklaşık %12’si preterm doğum ile so-
nuçlanmaktadır [1]. Preterm doğum sonrasındaki yenidoğan 
ölümlerinin ise en sık sebebi akciğer matüritesindeki sorunlar-
dır. Ayrıca, doğum sonrası pulmoner morbidite sadece preterm 
doğumlar ile kısıtlı olmayıp 39. gebelik haftasından önce do-
ğan “erken term” bebeklerde de görülebilmektedir [2]. Dolayısıy-
la, 39 haftadan önceki doğumlarda akciğer matürasyon duru-
munun belirlenmesi önem taşımaktadır. 
Fetal akciğer matürasyonu (FAM), konvansiyonel olarak am-
niyon sıvısındaki belirli belirteçlerin veya bunların birbirlerine 
oranlarının saptanması ile belirlenmektedir. Bunlar arasında 
en sık kullanılanı lesitin/sfingomiyelin (L/S) oranıdır. Bu amaç-
la amniyon sıvısında fosfatidil gliserol varlığı, sürfaktan/albü-
min oranı ve lamellar cisim sayımı gibi yöntemlerden de istifade 
edilebilmektedir. Ancak, L/S dâhil bu yöntemlerin tümünde ör-
nek elde etmek amacı ile girişimsel bir işlem olan amniyosentez 
ihtiyacı doğmaktadır. Ayrıca, invaziv FAM testleri gestasyonel 
yaş ve maternal diyabet gibi faktörlere ek olarak amniyon sıvı-
sındaki kan ve mekonyum varlığından da etkilenebilmektedir [3]. 
Pulmoner matüritenin fetal ultrasonografi ile değerlendirilme-
sinin, invaziv olmayan bir seçenek olarak kullanım potansiyeli-
ne sahip olduğu düşünülmektedir [4,5]. Bu sayede girişimsel am-
niyosentez işlemlerinden kaçınılması söz konusu olabilecek; do-
laylı belirteçler yerine akciğer dokusunun doğrudan değerlendi-
rilmesi söz konusu olabilecektir.  Ancak; bu konudaki öncü çalış-
malarda, öznel ultrasonografik değerlendirmenin operatör ba-
ğımlı olması nedeni ile etkin olmadığı saptanmıştır [6,7]. 
Antenatal dönemde, gebelik haftasına paralel olarak fetal akci-
ğer ekojenitesinde tedrici bir artış olmaktadır [7]. Bunun nede-
ninin, pulmoner gelişimin kanaliküler evresinde hızlanan kapiller 
damarlardaki hızlı artış olduğu düşünülmektedir. Ancak, insan 
gözünün bu değişimleri öznel olarak ayırt etme yetisinin yetersiz 
olduğu gösterilmiştir. Dolayısıyla; noninvaziv olarak FAM değer-
lendirilmesinde, ultrason görüntülerinin farklı yöntemler ile “iş-
lenmesine” dayanan kantitatif (nicel) ultrasonografik yöntem-
lerin kullanımı araştırma konusu olmaktadır [4-7]. Nicel görün-
tü analizleri arasında; doku çözümleme (texture analysis) olarak 
adlandırılan bir grup yöntem, tıbbi görüntülerden doğrudan sa-
yısal özniteliklerin çıkarılmasına imkân tanıması nedeni ile güç-
lü bir seçenek olarak öne çıkmaktadır [8].  
Bu bağlamda öznitelik, “görüntünün anlaşılmasına yarayan ve 
görüntüde yer alan farklı her çeşit bilgi” olarak tanımlanmakta-
dır [9]. Bu bilgiler, görüntü piksellerinin belirleyici nitelikleridir ve 
öznitelikler görüntü işleme algoritmaları ile ortaya çıkarılabil-
mektedir. Piksel gri tonlarındaki değişimler, arka zemin niteliği 
ve bölgesel yoğunluk farklılıkları gibi birçok karakteristik özellik; 
öznitelik çıkartmada kullanılabilmektedir. Görüntü karakteristik-
lerinin yatay, dikey ve köşegensel özniteliklerinden elde edilen 
veriler çeşitli analizlerde kullanılabilmektedir [9].
Gri Seviye Eş Oluşum Matrisi (GLCM), değişik doku tanımlama 
alanında kullanılan bir yöntemdir. GLCM; belirli yöndeki çift pik-
sellerin istatistiksel özelliklerini, bunları birbirinden mutlak uzak-
lıkta tutarak tanımlamaktadır [10].  Dolayısıyla, GLCM ile gö-
rüntülerin dokularını tanımlayan eş oluşum matrislerinden he-
saplanabilen istatistiksel öznitelik ölçümleri tanımlanmaktadır 
[10].  Değişmez moment (invariant moment: IM) yöntemi, şe-
kil tanımada momentlerin kullanımını içermektedir. IM ile ce-

birsel değişmezler kullanılarak küme değişmezleri türetilmekte 
ve sayısal ortamda M x M boyutundaki görüntünün iki boyut-
lu momentleri oluşturulmaktadır [11]. Dalgacık dönüşümü (wa-
velet analysis: WA) ise görüntüden elde edilen sinyallerin, ça-
lışılan görüntünün farklı ölçeklendirmelerdeki frekans değişim-
lerinin analizine dayanmaktadır [12]. Bir görüntünün gri seviye 
değerleri, ölçek ile değişmektedir. Örneğin bir ormana ait uydu 
görüntüsü, sabit yeşil boyanmaya sahip iken (büyük ölçek); al-
çak irtifadaki bir uçaktan elde edilen görüntüsü birçok varyas-
yon ve detayı ortaya koyacaktır (küçük ölçek). Uydu görüntüsü 
yüksek, uçak görüntüsü düşük frekans içeriğine sahip olacaktır 
[9]. Özetle; ayrık dalgacık dönüşümü olarak adlandırılan yöntem-
de, görüntüden belirli ölçek grupları tespit edilerek frekans de-
ğişimlerinin katsayılara çevrilmesi ile sayısal değerler elde edil-
mektedir [9,12]
Mevcut araştırmamızda, farklı gebelik haftalarında elde edilen 
ultrasonografik fetal akciğer görüntülerinin GLCM, IM ve WA 
doku çözümleme yöntemleri ile değerlendirilerek ileri araştır-
malarda kullanılabilecek sayısal veriler elde edilmesinin uygula-
nabilir olup olmadığı hipotezinin denenmesi amaçlanmıştır. Bu 
amaçla; ultrasonografik fetal toraks kesitlerinden uygun alan-
lar seçilerek, çeşitli yazılımsal uygulamalar sonrasında sayısal 
özniteliklerin elde edilmesi hedeflenmiş ve bunlara dair sonuç-
lar sunulmuştur.  

Gereç ve Yöntem
Mevcut araştırma, fetal akciğer matürasyonu için maternal kor-
tikosteroit tedavisi öncesi ve sonrası fetal akciğer görüntüleri-
nin dijital doku çözümlemesi yöntemi ile değerlendirilmesini içe-
ren ana araştırmanın pilot çalışma ve ön verilerini içermektedir. 
Çalışma protokolü, ilgili yerel klinik araştırmalar etik kurulu ta-
rafından onaylanmıştır (tarih ve no, 04.06.2014/84). 
Ocak 2013-Haziran 2014 arasındaki 18 ay içinde kliniğimize 
preterm doğum riski nedeni ile gebeliğin son adet tarihine göre 
24–37. haftalarında başvuran 18 gebeliğe ait 20 fetüs geriye 
yönelik olarak çalışmaya alındı. FAM için kortikosteroit tedavi-
si öncesinde her fetüse ait, fetal akciğerleri net olarak içeren 
en az 2 adet ultrasonografik transvers torakal kesit elde edildi.  
Tüm ultrasonografik muayenelerde 2-boyutlu görüntü sağlayan, 
2-7 MHz konveks abdominal prob ve ultrasonografi sistemi (GE 
Voluson 730 Expert, Zipf, Avusturya) kullanıldı. Seçilen görüntü-
lerde; 4 kadran kalp kesiti ve bunun posteriorunda inen aortaya 
ait transvers kesitin mevcut olması, lateralde bilateral kostala-
rın takip edilmesi, fetal ön ve arka duvarın net olarak görüntü-
lenmesi ve bilateral fetal akciğer alanlarında akustik gölgelen-
me gibi ultrasonografik artefaktların minimum olması şartla-
rı arandı. Görüntülerin tümünde özdeş gri-skala ayarlar kullanıl-
dı ve transvers toraks kesitleri ultrasonografik “odakta” tutuldu.  
Elde edilen görüntüler numaralandırılarak ultrasonografi ciha-
zından harici disk yardımı ile JPEG (Joint Photographic Experts 
Group) formatında yedekli olarak dışa aktarıldı. Ultrasonogra-
fik incelemeler tek bir araştırmacı tarafından (Ü.G.Y) yürütüldü. 
Tüm veriler çift kopya halinde saklandı.
Görüntülerin elde edilmesinden sonra görüntü işleme basamak-
larına geçildi. Bu basamakların özeti Tablo 1’de verilmiştir. Özet 
olarak bu işlemlerde, görüntü içerisinde belirlenmiş bir bölgede 
bulunan bilgileri içeren özniteliklerin çıkartılması amaçlanmıştır. 
Bunun için ilk olarak, fetal akciğer dokusunda çalışılması planla-
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nan bölgeler (region of interest: ROI) manüel olarak ayrıldı (Şekil 
1a). Sonrasında, sağ veya sol akciğer dokusundan akustik göl-
gelenme içermeyen, net seçilen ve sınırları kolaylıkla belirlene-
bilen standart büyüklükte dairesel bir alan manüel olarak Şekil 
1b’de gösterildiği gibi seçildi. Bu sayede, seçilen bölgenin (ROI) 
şekil ve boyutunun değişmez olması hedeflendi. 
Seçilen alanların aynı boyuta getirilmesi için tüm ROI bölgele-
ri kesildikten sonra, işlenecek görüntüler 64x64 piksel boyutu-
na dönüştürüldü. Sonrasında, bu ROI bölgesinin özniteliklerini 
çıkartabilmek için ikili görüntü sistemine dönüştürülmesine ge-
çildi. İkili görüntü sistemine dönüştürmede, bilinen en yaygın 

eşik değeri belirleme yöntemlerinden olan Otsu metodu önce-
den tanımlandığı şekliyle uygulandı [13]. Şekil 2a’da ikili görün-
tüye çevrilen ilgili bölgeleri öznitelik çıkarmaya hazır hale geti-
rebilmek için Otsu yöntemi ile eşiklenmiş örnek bir imge göste-
rilmektedir. 

Bu adımdan sonra, elde edilen eşiklenmiş her bir görüntünün 
istatistiksel açıdan doku analizini sağlayan Gri Düzey Eş Olu-
şum Matrisi (GLCM), değişmez moment yöntemi (IM) ve spekt-
ral alanda incelenmesine olanak veren ayrık dalgacık yöntemle-
rine (WA) geçildi. Görüntülerin dokularını tanımlayan eş oluşum 
matrislerinden hesaplanabilen istatistiksel öznitelik ölçümleri-
ni tanımlayan GLCM analizleri, önceki literatür doğrultusunda 
gerçekleştirildi [10]. IM yönteminin analizleri, Hu tarafından [11] 
matematiksel moment teorisi temel alınarak tanımlanan 7 de-
ğişmez moment kullanılarak yapıldı. Döndürme, ölçeklendirme 
ve dönüşüm işlemleri altında değişmeyen bu 7 moment (Tablo 
2) kullanılarak IM analizleri gerçekleştirildi [10]. Son olarak, dal-

gacık (wavelet)  analizleri gerçekleştirildi. Ayrık dalgacık dönü-
şüm ayrışma derecesi olarak üçüncü seviye tercih edildi. Farklı 
dalgacık tiplerinin etkinliklerini gözlemleyebilmek için ayrık za-
manlı dalgacık dönüşümünde “Daubechies 1” dikgen dalgacığı 
ve “Biorthogonal 2.2” çift dikgen dalgacığı kullanıldı. Üçüncü se-
viye ayrıştırma işlemleri (Şekil 2b), aşağıdaki adımlar kullanıla-
rak gerçekleştirildi: (i) Özgün görüntü, yatayına alçak geçirgen 
filtre (Lo) ve yüksek geçirgen filtre (Hi) ile filtrelendi.  (ii) Filtre-
lenmiş görüntü yatay indeksli elementleri korunarak aşağı ör-
neklendi. (iii) Filtrelenmiş sonuç görüntüsü, yeniden dikeyine al-
çak ve yüksek geçirgen filtrelerden geçirildi. (iv) Yeni görüntü-
ler dikey indeksli elementler korunarak tekrar aşağı örneklen-
di. Özgün görüntü 1 A ve 3 D (dikey, yatay ve köşegensel) olmak 
üzere aynı piksel boyutunu içeren 4 yeni görüntüye dönüştürül-
dü. Sonrasında, önceden tanımlandığı şekilde öznitelik oluştur-

Tablo 1. Analiz süreçlerinin sistem akış diyagramı

Tablo 2. IM (değişmez moment) görüntü çözümleme işlemlerinde temel alınan yedi 
adet momente dair formülün gösterimi

ROI: İlgi bölgesi, GLCM: Gri seviye eş oluşum matrisi, WA: Dalgacık analizi, IM:  De-
ğişmez moment
3. ve 4. adımlar, mevcut preliminer çalışma sonrasında planlanmıştır.

Şekil 1. Görüntü çözümleme işlemlerinin ilk safhasında, ultrasonografik görüntü-
lemede elde edilmiş transvers toraks kesitlerinin artefaktsız net bir alanından fe-
tal akciğer dokusunu kapsayan bölge manüel olarak işaretlendi(A). Bir sonraki ba-
samaktaysa işaretli alan sınırları içindeki bölgeden dairesel bir alan, ileri ana-
liz için seçildi(B).

Şekil 2. Ultrason görüntüsü eşiklenmiş ilgi bölgesi (ROI) (A), İlgi bölgesinin üç sevi-
yede elde edilmiş yaklaşım ve detay ayrışımları (B).

A B
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ma işlemleri gerçekleştirildi [12,14]. 
Görüntü işleme analizleri MATLAB R2014a (Natick, Massachu-
setts, ABD) yazılımı kullanılarak gerçekleştirildi. Sayısal veriler, 
Microsoft Excel 2011 elektronik çizelge programında depolan-
dı. İstatistiksel analizlerde MATLAB 2014a ve Microsoft Excel 
yazılımları kullanıldı. Elde edilen sayısal öznitelikler, ortalama 
+/- standart sapma olarak ifade edildi. 

Bulgular
Çalışmaya alınan 18 gebeliğin (2 adet ikiz gebelik dahil) ultraso-
nografi incelemeleri esnasındaki ortalama (± standart sapma) 
gebelik haftası 30.9 ± 3.2 (dağılım aralığı, 25+2/7 – 36+0/7) idi. 
Bunların %16.7’si (3/18) 28+0/7 haftadan küçük, %38.9’u (7/18) 
28+0/7 – 32+0/7 hafta arasında ve %44.4’ü (8/18) 32+0/7 – 
36+0/7 hafta arasındaydı. İkiz gebeliklerin gestasyonel yaşı sı-
rası ile 28+4/7 ve 30+1/7 haftaydı. Çalışma grubunda, 1 adet 
insüline bağımlı diyabetik (%5.5) ve 4 adet hipertansif (%22.2) 
gebelik mevcuttu.
Yirmi adet ultrasonografik görüntüden 3 farklı yöntem ile top-
lam 159 adet sayısal öznitelik elde edildi. Bunların 7’si IM, 8’i 
GLCM ve 144’ü WA teknikleri kullanılarak ayrıştırılmıştı. WA kul-
lanılarak elde edilen özniteliklerin ayrıntıları (n=144) Tablo 3’de 
verilmiştir. Böylece, fetal akciğerlere ait ultrasonografik görün-
tülerden seçilen alanların (ROI) dijital doku çözümleme yöntem-
leri kullanılarak sayısal dönüşümü gerçekleştirilmiş oldu.  

Tablo 3. Ayrık dalgacık dönüşümü kullanılarak yapılan dalgacık analizi ile fe-
tal akciğer ultrasonografi görüntülerinden (n=20) elde edilen sayısal öznitelik-
lerin ayrıntıları

Öznitelik (n=144) Minimum Maksimum Ortalama Standart sapma

WA1 -1.90 8.86 4.5171 4.13011

WA2 -1.95 8.97 4.8738 4.13532

WA3 -0.28 9.33 4.2245 3.86721

WA4 -0.58 9.70 4.0371 3.97989

WA5 -1.32 8.56 2.3073 3.38644

WA6 -2.26 8.29 1.9649 3.27133

WA7 -.36 8.82 3.9953 3.36265

WA8 -2.02 9.15 2.0269 3.31010

WA9 -1.10 9.85 3.2520 3.46507

WA10 -0.85 9.25 5.2631 3.69741

WA11 -3.38 11.83 3.7131 4.98015

WA12 -1.88 8.99 3.9398 4.19686

WA13 -1.56 9.75 4.7191 4.23138

WA14 -1.52 9.86 4.9854 4.33825

WA15 -0.53 9.09 4.2425 3.90717

WA16 -0.40 9.75 3.6136 3.81465

WA17 -0.93 9.07 3.0674 3.68699

WA18 -2.42 8.66 1.5510 3.40389

WA19 -0.76 9.26 3.3647 3.29176

WA20 -2.46 9.79 2.0420 3.36028

WA21 -0.46 10.15 3.7135 3.61712

WA22 -0.32 9.31 5.0683 3.56787

WA23 -4.17 10.51 3.8844 4.76279

WA24 -1.21 9.01 4.1118 3.95305

WA25 -0.86 8.40 4.3451 3.63169

WA26 -0.95 8.04 4.7566 3.42122

WA27 -0.01 9.23 4.4979 3.72237

WA28 -1.09 9.44 4.0622 3.68668

WA29 -1.37 7.06 2.3371 2.89046

WA30 -1.10 8.61 3.5688 3.10658

WA31 -1.16 8.82 4.5598 3.49897

WA32 -1.10 8.18 3.0444 2.84666

WA33 -0.65 6.94 2.2738 2.51142

WA34 -0.10 9.48 5.2849 3.65822

WA35 -1.91 9.67 3.9173 4.34298

WA36 -1.52 9.36 4.2708 4.10960

WA37 -1.17 10.08 5.0780 4.32048

WA38 -1.17 9.41 4.7693 4.20265

WA39 -0.69 10.06 4.6693 3.66970

WA40 -0.84 9.67 3.2747 2.94662

WA41 -0.61 9.97 5.3147 4.04045

WA42 -1.45 8.95 4.6311 3.74343

WA43 -0.81 8.84 5.5247 3.10054

WA44 -0.82 10.14 5.9176 3.52063

WA45 -0.54 9.84 6.0007 3.52575

WA46 -1.14 8.70 3.0175 2.58642

WA47 -2.58 11.28 6.0101 4.41748

WA48 -1.50 8.68 4.8876 3.79970

WA49 -0.54 9.67 4.5431 3.30680

WA50 -.08 9.32 5.3532 3.21654

WA51 -1.42 5.98 3.0525 2.34777

WA52 0.08 9.92 6.1900 3.13918

WA53 -1.15 8.64 5.1539 3.40811

WA54 1.64 9.36 6.6891 2.39440

WA55 0.38 9.26 6.7628 2.37915

WA56 0.59 9.33 6.3546 2.31974

WA57 -1.82 9.54 4.4696 3.44414

WA58 -1.05 9.61 4.8697 3.18962

WA59 -2.97 9.49 4.0653 4.08453

WA60 -1.52 7.86 3.5323 2.91168

WA61 -0.82 8.77 2.8762 2.96038

WA62 -1.96 8.49 2.3585 3.01120

WA63 -0.67 9.32 4.6179 3.04358

WA64 -0.87 8.73 6.1415 3.16233

WA65 1.14 8.76 6.4321 2.55534

WA66 0.40 8.56 6.0861 2.48809

WA67 -1.32 8.68 6.6379 2.32917

WA68 -0.19 8.63 6.1292 2.58345

WA69 0.75 8.91 5.9536 2.67873

WA70 -1.24 9.60 4.8871 3.47827

WA71 -3.42 9.43 3.1347 3.79377

WA72 -0.41 8.55 4.5208 2.82684

WA73 -1.39 9.68 3.8561 3.19790

WA74 -0.81 9.74 3.5727 3.37584

WA75 0.06 8.17 4.6213 2.82863

WA76 -1.74 9.28 5.8796 3.19532

WA77 -1.32 9.41 6.0856 2.88491

WA78 -0.69 8.80 5.9442 2.67073

WA79 3.00 9.87 7.2455 1.72587

WA80 -.75 8.12 5.0474 2.83178

WA81 -1.17 9.17 4.7904 3.70880

WA82 -.51 9.56 4.9018 3.63452

WA83 -2.45 10.74 4.3594 4.55971

WA84 -0.18 9.04 4.4601 3.41824
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Tartışma  
Fetal akciğer gelişimi embriyonel (6. gebelik haftasına dek), 
psödoglandüler (6-16 hafta), kanaliküler (16-28 hafta), sakkü-
ler (28-36 hafta) ve alveolar (36 haftadan sonra) safhalara ay-
rılmaktadır [5]. Psödoglandüler safhada, gland benzeri bir yapı-
dan havayolları ve damarsal yapılar oluşmaya başlamaktadır. 
Kanaliküler safhada ise asinus oluşumu başlamakta, hava-kan 
bariyerini oluşturacak epitelyal farklılaşmanın gerçekleşmesi ile 
tip 2 pnömositler ortaya çıkmakta ve sürfaktan sentezi şekillen-
mektedir. Sakküler veya terminal sak safhasında ise hava yol-
larının dallanması artmakta, sürfaktan sentezi ilerleyen gebelik 
haftasına paralel olarak yoğunlaşmaktadır. Son safha olan alve-
olar evre ise gebeliğin geç dönemlerinde başlayıp postpartum 
olarak da devam eden alveolarizasyon süreci ile kendini göster-
mekte, terminal sakküllerden septa oluşumu başlamakta ve ka-
piller yapıların çevresinde kolajen ile elastin birikimi görülmek-
tedir [5,15].
Çalışmamızda, çoğunluğu sakküler safhadaki fetal akciğer do-
kusunun dijital doku çözümlemesi ile değerlendirilmesi gerçek-
leştirilmiştir. Bu dönemde terminal dallanmanın artması ile pul-
moner doku görünümünde farklılıklar oluşmaktadır. Havayolla-
rındaki bu dallanma artışı, tip 2 pnömositlerdeki sürfaktan sen-
tezi ile müspet ilişki göstermektedir. Dolayısıyla, terminal sak 
oluşumuna ikincil doku karakterindeki değişikliklerinin sürfaktan 
sentezi yani FAM ile ilişkili olduğu söylenebilir. Bu değişimlerin, 
ultrason görüntülerinde çok yönlü görüntü işleme analizleri ile 
değerlendirilmesi mevcut çalışmamızın temelini oluşturmuştur.
Literatürde doku çözümlemesi (texture analysis) ve benzeri yön-
temler kullanılarak fetal organlara ait ultrasonografik görüntü-
lerin değerlendirilmesine dair yayınlar mevcuttur [16-23]. Erken 
tarihli yayınlarda, ultrasonografik fetal akciğer ekojenitesinin  
pulmoner matüriteyi öngörmediği; dolayısıyla sadece ekojenite-
nin değerlendirilmesinin kullanışlı olmadığı vurgulanmıştır [16]. 
Bu alandaki diğer bir öncü çalışmada ise, fetal pulmoner matüri-
tenin ultrasonografik değerlendirilmesinde fetal karaciğerin re-
ferans olarak alınmasının faydalı olabileceği belirtilmiştir [17]. 
Sonraki yıllarda ise temel görüntü çözümleme yöntemlerinden 
olan histogram analizi, fetal akciğer ve karaciğerin ultrasonog-
rafik ekojenitesinin değerlendirilmesinde araştırılmıştır [18,19]. 
Yeni bir araştırmada, fetal akciğer matüritesinin gri-skala his-
togram yardımı ile değerlendirilmesine yönelik ön bulgular su-
nulmuştur [7]. Diğer araştırmacılar ise benzer şekilde ortalama 
ekojenite, lakünarite ve histogram gibi bazı temel görüntü işle-
me yöntemlerini kullanarak fetal akciğer ve karaciğer görüntü-
lerine ait öznitelikler elde etmiş ve bunların birbirine oranlarının 
kullanılabilirliğini test etmiştir [20,21]. 
Akciğer gibi fetal dokulara ait ultrason görüntülerinin değerlen-
dirilmesinde histogram benzeri temel ve nispeten basit görüntü 
çözümleme yöntemlerinin araştırma konusu olduğu ancak bun-
ların neredeyse 30 yıllık dönemde nihai bir sonuca ulaşmadığı 
görülmektedir. Son yıllarda hızla gelişen ve işlem kapasitesi ar-
tan yazılım teknolojisine ikincil olarak daha detaylı ve çok yön-

WA85 -2.43 9.78 2.1774 3.84527

WA86 -2.56 10.43 2.7324 4.06111

WA87 -1.06 6.67 2.4913 2.47410

WA88 -0.87 9.51 5.9746 3.22266

WA89 0.21 8.66 6.4764 2.64153

WA90 -0.99 8.00 5.1205 3.23239

WA91 -1.48 9.22 6.1167 3.18608

WA92 -0.99 8.29 4.6977 3.33837

WA93 -0.42 9.50 4.8493 3.14454

WA94 -0.76 9.02 3.8587 3.36559

WA95 -4.72 12.38 1.8408 4.77269

WA96 -1.14 8.51 2.5884 3.29910

WA97 -0.96 9.26 3.4293 4.14436

WA98 -1.17 10.29 3.7293 4.32887

WA99 -1.36 8.89 2.8004 3.64143

WA100 -1.20 8.08 3.7591 3.07914

WA101 -1.46 10.16 5.4289 3.55877

WA102 -0.46 9.11 5.8962 3.19421

WA103 -0.82 9.31 5.0490 3.35562

WA104 -1.84 8.24 3.7881 3.40246

WA105 -0.26 10.08 4.4009 3.34635

WA106 -2.28 7.77 .9679 2.48791

WA107 -1.62 11.70 4.6300 4.60620

WA108 -0.89 7.62 2.3657 2.63212

WA109 -0.63 9.23 4.1119 3.85440

WA110 -0.01 9.99 4.5612 4.01559

WA111 -1.64 9.11 3.0765 3.51690

WA112 -0.79 8.72 2.2790 2.87515

WA113 -1.42 8.92 3.4652 3.07722

WA114 -0.44 9.15 3.5911 3.27942

WA115 -1.22 8.67 3.2873 3.39445

WA116 -0.74 9.15 3.3118 3.53953

WA117 -1.28 8.12 2.1774 2.58461

WA118 -0.89 8.24 2.4477 3.20886

WA119 -3.18 9.26 1.5643 4.00386

WA120 -0.77 9.33 2.5018 3.71771

WA121 -0.96 9.94 3.8547 4.22885

WA122 -1.89 9.57 3.5871 4.30165

WA123 -2.30 9.68 3.5361 4.22600

WA124 -1.50 9.05 2.3963 3.96135

WA125 -3.75 9.58 2.1782 3.45196

WA126 -2.99 10.15 1.6886 3.62639

WA127 -2.81 11.30 2.7076 4.50618

WA128 -4.49 9.02 .8074 3.33314

WA129 -2.23 10.82 3.4688 4.58647

WA130 -1.58 9.52 2.3989 3.85282

WA131 -1.19 12.30 2.2079 4.01376

WA132 -1.33 9.09 2.7191 3.69845

WA133 -0.86 9.70 4.0877 4.08319

WA134 -1.09 9.30 3.9704 4.18178

WA135 -0.37 8.67 3.3580 3.59688

WA136 -0.84 8.99 2.2544 3.59378

WA137 -0.97 6.86 2.2277 2.27331

WA138 -1.27 8.34 2.0596 2.94582

WA139 -0.73 9.28 3.0742 3.72315

WA140 -0.69 8.78 1.7108 2.05244

WA141 -0.98 8.01 2.7020 3.30991

WA142 -1.68 10.05 2.5436 3.83375

WA143 -0.99 9.66 1.9745 3.68558

WA144 -0.57 8.74 2.6040 3.39325

WA: Dalgacık analizi
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lü görüntü çözümleme yöntemlerinin bu alanda kullanımı gün-
deme gelmiştir. Dolayısıyla, GLCM ve dalgacık dönüşümü gibi 
daha komplike yordamların ultrasonografik görüntülerin çözüm-
lenmesinde kullanımı nispeten yenidir. Son yıllarda bu yöntem-
lere dair, bizim araştırmamıza benzer preliminer çalışmalar ya-
yınlanmaktadır [10].   
Barselona, İspanya’dan bir araştırma grubu fetal ultrasonogra-
fiye doku çözümleme analizlerini entegre ederek kantitatif bir 
yöntem geliştirmiştir [22]. Aynı ekip sonraki çalışmalarında, ge-
liştirdikleri doku analizi algoritması ile fetal akciğer matürite-
sini %95 sensitivite ve %86 spesivite ile öngördüklerini belirt-
miştir [8]. Yakın zamandaysa, tanımladıkları analiz yönteminin 
yenidoğan respiratuvar morbiditesini %86 sensitivite ve %87 
spesivite ile öngörebildiğini saptamışlardır [23]. Bu sonuçların 
daha geniş ve çok merkezli çalışmalarda doğrulanması gerek-
mektedir. Ayrıca, tanımlanan yöntemin ticarileştirilmeye çalışıl-
ması nedeni ile kullanılan yordamın diğer araştırıcılar tarafın-
dan değerlendirilmesi ve farklı koşullarda denenmesi zorluklar 
içermektedir. 
Bizim araştırmamızda ise farklı gebelik haftalarında elde edi-
len pulmoner ultrasonografik görüntülerin, ileri düzey görüntü 
çözümleme metotları ile sayısal dönüşümü sağlanmıştır. Ulaşa-
bildiğimiz kadar ile Türkiye’de fetal akciğerlerin ileri düzey doku 
çözümlemesi yöntemleri kullanılarak ilk kez değerlendirilmesi 
gerçekleştirilmiş olmaktadır. Elde ettiğimiz bu verileri takiben 
geliştirdiğimiz yordam ile FAM ve buna etki eden faktörlerin no-
ninvaziv olarak incelenmesi mümkün olabilecektir.
Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Ön denemeler içerme-
si sebebiyle mevcut araştırma, kontrollü veya randomize bir ta-
sarıma sahip olmayıp preterm gebeliklerin dâhil edildiği göz-
lemsel ve kesitsel bir çalışmadır. Dâhil edilen gebelik sayısı nis-
peten düşüktür ve farklı gebelik haftalarına dağılım mevcuttur. 
Ancak, üzerinde çalışılan öznitelik sayısı fazla olduğundan çok 
sayıda ultrasonografi görüntüsü ile çalışılmasının da verilerin 
değerlendirilmesinde sorunlar ve karışıklık yaratabileceği düşü-
nülebilir. Aslında; mevcut çalışmada kısıtlı sayıda ancak fark-
lı gebelik haftalarına dağılmış, diyabetik ve hipertansif gebelik-
ler gibi grupları da içeren önbilgilerin sonraki geniş araştırma-
lara temel oluşturması hedeflenmiştir. Bu sayede, belirli bir yor-
damın pekiştirilerek sonrasında geniş araştırma gruplarında de-
nenmesi sağlanacaktır.
Sonuç olarak, değişik gebelik haftalarında elde edilen ultraso-
nografik fetal pulmoner görüntülerin ortaya koyduğumuz diji-
tal doku çözümleme algoritması ile değerlendirilmesi uygula-
nabilir bulunmuştur. Sonraki araştırmalarımızda, tanımladığı-
mız bu yeni yordam esas alınarak fetal akciğer matüritesinde-
ki değişimlerin invaziv olmayan şekilde araştırılması gerçekleş-
tirilecektir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Paranazal sinuslar, allerjik hastalıklardan ve enfeksiyonlardan olduk-
ça fazla etkilenen bölgeler olup bu bölgelerin morfolojik yapısının anlaşılma-
sı cerrahi olarak büyük önem arz etmektedir. Çalışmamızın amacı, bilgisayarlı 
tomografi (BT) kesitlerini kullanarak kadın ve erkek bireylerdeki sinus fronta-
lis hacmini stereolojik olarak değerlendirmektir. Gereç ve Yöntem: Bu çalışma 
herhangi bir sinus frontalis hastalığı olmayan yaşları 20-60 arasında değişen 
140 kişinin (70 erkek, 70 kadın) BT görüntüleri üzerinde yapıldı. Sinus fronta-
lis hacimleri, koronal planda alınan kesitler üzerinde Cavalieri prensibi doğ-
rultusunda planimetri metodu kullanılarak stereolojik olarak hesaplandı. Bul-
gular: Kadın ve erkek bireylerin verileri istatistiksel olarak karşılaştırıldığın-
da, erkek bireylerin sinus frontalis hacimlerinin daha yüksek olduğu belirlendi. 
Kadınların sinus frontalis hacimleri ortalama olarak 4,04±1,84 cm3, erkekle-
rinki ise 7,02±2,78 cm3 olarak bulundu. Tartışma: BT, manyetik rezonans ve üç 
boyutlu görüntüleme tekniklerinin kullanılmaya başlaması ile birlikte parana-
zal sinusların görüntülenmesinde de büyük ilerleme kaydedilmiştir. Çalışma-
mızda planimetri metodu kullanılarak erişkin bireylerdeki sinus frontalis ha-
cimleri ölçülmüş ve erkek bireylerde belirgin olarak daha yüksek olarak sap-
tanmıştır. Sinus frontalis yaygın asimetrik gelişim gösteren paranazal sinus-
lardan biri olduğu için hacminin araştırılması klinik olarak önem arz etmekte-
dir. Sonuç olarak; sinus frontalis’in hacminin belirlenmesinin inflamatuar si-
nus hastalıkları, sinus frontalis travmaları ve endoskopik sinus cerrahisi açı-
sından hekimlere önemli katkı sağlayacağı kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler
Sinus Frontalis; Planimetri; Stereoloji; Bilgisayarlı Tomografi

Abstract
Aim: Paranasal sinuses are the anatomic regions that are frequently affected 
by allergic diseases and infections, thus it is substantial to comprehend the 
morphological structure of these regions for surgery. The aim of our study 
is to obtain stereological evaluation of frontal sinus volumes of female and 
male individuals by using computerized tomography (CT). Material and Meth-
od: This study assessed the CT images of 140 cases (70 male, 70 female) 
were at the age of 20 to 60 years and didn’t have a disease of frontal sinus. 
Frontal sinus volumes were calculated stereologically on coronal plane sec-
tions by using planimetric method via Cavalieri principle. Results: When the 
data of male and female individuals were compared statistically; it was ob-
served that frontal sinus volumes of men were larger. Average frontal sinus 
volume of women was 4,04 ±1,84 cm3 and it was 7,02 ±2,78 cm3 for men. 
Discussion: Significant advancement was obtained for paranasal sinus imag-
ing by the use of CT, magnetic resonance imaging and three dimensional 
imaging techniques. In our study, frontal sinus volumes of adult individuals 
were measured by using planimetry method and it was detected significantly 
larger in men. Since frontal sinus is one of the paranasal sinuses that reveal 
asymmetrical development, it is clinically important to seek out its volume. In 
conclusion; we think that determination of the frontal sinus volume will make 
a major contribution to physicians for inflammatory sinus diseases, frontal 
sinus traumas and endoscopic sinus surgery.

Keywords
Frontal Sinus; Planimetry; Stereology; Computerized Tomography

Bu çalışma 5-8 Eylül 2013’te Samsun’da yapılan 15. Ulusal Anatomi Kongresi’nde poster olarak sunulmuştur. 
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Giriş
Paranazal sinuslar, burun mukozasının kemikler içerisine gömül-
mesi ile oluşan çeşitli büyüklük ve şekildeki dört çift boşluktur. 
Hem paranazal sinuslar hem de burun mukozası yalancı çok kat-
lı silli silindirik tipteki solunum epiteli ile döşeli olup, sinusların 
iç yüzlerini döşeyen mukoza, burun boşluğunun mukozası ile de-
vam eder. Sinus frontalis arcus superciliaris’in derininde, fron-
tal kemiğin iç ve dış laminaları arasında bulunur. Bir bölme ara-
cılığıyla ikiye ayrılmış olup yaklaşık olarak yüksekliği 3 cm, eni 
ve boyu ise 2,5 cm’dir. Hacmi 5-30 cm³ arasında değişir. Kemik 
içerisinde yukarıya, arkaya, yanlara ve ayrıca orbita’nın tavanına 
doğru uzanabilmektedir. Ductus nasofrontalis aracılığıyla mea-
tus nasi medius’un ön bölümüne açılır [1]. 
Paranazal sinusların bazıları fetal hayatın geç dönemlerinde ge-
lişmeye başlayarak doğumdan itibaren bulunur. Sinus fronta-
lisler ise doğumda yoktur, 2 yaş civarında ön ethmoid hücreler 
frontal kemiğin içine doğru büyüyerek frontal sinusları oluştu-
rur. Radyolojik filmlerde 7 yaşında görünür hale gelir [2]. Bebek-
lik ve çocukluk dönemi süresince paranazal sinusların gelişmesi 
yüzün boyutları ve şeklinin değişiminde etkiliyken, adölesan dö-
nemde sesin tını kazanmasında önemlidir. Sinuslar kafatasının 
gelişimine göre genişleyerek kemik kitlesindeki artışı en aza in-
dirmektedir. Bu özelliklerinin yanı sıra solunum havasının nem-
lendirilmesini ve akciğerlere uygun basınç ve hacimde ulaşma-
sını sağlar [2, 3]. Ayrıca kafa travmaları sırasında enerji emili-
mi yaparak göz ve beyin gibi önemli yapıların korunmasında et-
kin rol oynar [4].
Sinus frontalis’in anatomik özelliklerinin bilinmesi, klinik hasta-
lıklar ve endoskopik sinus cerrahisi açısından büyük önem taşı-
maktadır. Konu ile ilgili farklı ülkelerde çok sayıda çalışma yapıl-
mışken ülkemizde sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır [5, 6]. Si-
nus frontalis hacimleri ifade edilirken genellikle gelişmiş ülkele-
re ait veriler kullanılmaktadır. Gelişmiş ülkelerde yapılan çalış-
malardan çıkarılacak sonuçlar genel bir değerlendirme yapmak 
için uygun olsa da, bölgesel farklılıklardan dolayı bizim gibi ge-
lişmekte olan ülkeler için genellenemez. Bu nedenle çalışmamız-
da, erkek ve kadın bireylerde sinus frontalis hacminin planimet-
ri metoduyla stereolojik olarak değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem
Bu çalışma Kulak-Burun Boğaz polikliniğine başvuran ve her-
hangi bir sinus frontalis hastalığı olmayan yaşları 20-60 arasın-
da değişen 140 kişinin (70 erkek 70 kadın) bilgisayarlı tomogra-
fi (BT) görüntüleri üzerinde yapıldı. Koronal planda 3mm aralık-
larla alınan BT görüntülerinden, stereolojik bir yöntem olan pla-
nimetri metodu kullanılarak sinus frontalis alanları hesaplandı. 
Hacim hesaplaması için Cavalieri Prensibi kullanıldı. Ölçümler 
için bütün görüntüler bilgisayar üzerine ayrı bir dosya şeklinde 
atıldı. Depolanan görüntüler Image J yazılım programına aktarıl-
dı (Resim 1). BT kesitleri üzerindeki ölçü skalası kullanılarak ka-
librasyon sağlandı. Sinus frontalis’in iç kenarı elle çizilerek ilgili 
alanın hesaplanması sağlandı. Sinus hacimlerinin ölçülmesinde 
aşağıdaki formül kullanıldı [7]:
V=t x ΣA 
Bu formüle göre t kesit kalınlığını ve ΣA ise ardışık kesitlerdeki 
toplam sinus alanını ifade etmektedir. Ölçülen hacim değerleri 
Excel’e aktarıldıktan sonra IBM-SPSS 20.0 programı yardımıy-
la istatistiksel olarak analiz edildi. Sinus hacimlerinin cinsiyetler 

arası ve sağ ile sol taraflar arasındaki karşılaştırmalarında pa-
rametrik varsayımları yerine getirmesi nedeni ile student t testi 
kullanıldı. p<0.05 istatistiksel açıdan anlamlı olarak kabul edildi.

Bulgular
Kadın ve erkek bireyler istatistiksel olarak karşılaştırıldığında 
erkek bireylerin sinus frontalis hacimlerinin kadınlarınkinden 
daha yüksek olduğu belirlendi (p<0.0001). Kadınların sinus fron-
talis hacimleri ortalama olarak 4,04±1,84 cm3, erkeklerinki ise 
7,02±2,78 cm3 olarak bulundu. Sağ ve sol taraflar karşılaştırıldı-
ğında her iki cinsiyette de sağ tarafın, sol tarafa göre daha kü-
çük olduğu gözlendi (p=0.005). Kadınlarda sağ taraf 2,6±1,60 
cm3, erkeklerde ise 6,9±2,71 cm3 olarak bulundu. Sol tarafın ise 
kadınlarda 4,7±1,89 cm3, erkeklerde ise 7,6±2,83 cm3 olduğu 
görüldü (Şekil 1). Kadınlarda sinus frontalis hacimleri 1,4 cm3 ile 
8,4 cm3 arasında değişkenlik gösterirken erkeklerde ise 2,7 cm3 
ile 13,9 cm3 arasında bir frekans aralığında idi.

Tartışma
Sinus frontalis pnömatizasyonu çeşitli faktörlerden etkilenmek-
tedir, en önemli üç faktör kraniofasiyal yapılanma, frontal ke-

Resim 1. Planimetri yöntemi ile sinus frontalis hacminin hesaplanması

Şekil 1. Cinsiyete göre sağ ve sol taraf sinus frontalis hacim değerleri
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mik kalınlığı ve büyüme hormonunun etkisidir [8]. Toplumlar ara-
sında farklılık olmakla beraber sinus frontalis yokluğu söz konu-
su olabilmektedir. Aydınlıoğlu ve ark. [9] toplam 1200 (610 er-
kek, 590 kadın) BT üzerinden yaptıkları bir araştırmada Türk bi-
reylerinde sinus frontalis’in bilateral yokluğunu %3.8 ve unilate-
ral yokluğunu %4.8 olarak tespit etmişlerdir. Sinus frontalis pa-
terni kişiler arasında çok farklılıklar gösterdiği için BT görüntü-
leri kullanılarak sinusun boyutunun, şeklinin, sınır hattının, böl-
melenmesinin, simetrikliğinin değerlendirilmesinin adli vakalar-
da kimlik tespitine katkısı olacağı düşünülmektedir [10]. BT gö-
rüntüleri kullanılarak 119 kadavranın (60 erkek ve 59 kadın) si-
nus frontalis’lerinin incelendiği bir çalışmada, bizim çalışmamı-
za benzer şekilde erkeklerde sinus frontalis hacminin kadınla-
ra göre istatistiksel olarak anlamlı derecede geniş olduğu tes-
pit edilmiştir. Yine aynı çalışmada, çalışmamızla uyumlu olarak 
her iki cinsiyette de sağ sinus frontalis hacmi sol sinus fronta-
lis hacminden daha düşük bulunmuştur [11]. Bu çalışmalar ile 
uyumlu olarak Karakaş ve ark. [5] 91 hastanın BT’lerini değer-
lendirerek yaptıkları çalışmada erkeklerin kadınlara göre daha 
geniş paranazal sinus hacmine sahip olduklarını belirlemişlerdir. 
Sinus anatomisinin bilinmesinin endoskopik sinus cerrahisin-
de, sinus hastalıklarının tedavisinin ve kafa travmalarının so-
nuçlarını önceden tahmin etmekte faydalı olacağı kanaati var-
dır. Minimal invaziv cerrahi yapılırken, enfeksiyon ve BOS fistü-
lü gibi operatif komplikasyonların engellenebilmesi için frontal 
sinus varyasyonlarının bilinmesinin yararlı olacağı belirtilmek-
tedir [12]. Frontal bölgeden travma alan hastalar BT ile değer-
lendirildiğinde, beyin kontüzyonu olmayanlarda beyin kontüzyo-
nu olanlara göre frontal sinus volümünün daha büyük olduğu 
gözlenmiştir [13]. Lai ve ark. [14] sinüziti olan ve olmayan kişi-
lerin BT görüntülerini değerlendirdikleri çalışmalarının sonucun-
da frontal çıkmazın ve sinus lateralinin BT’de opak görünmesi-
nin sinus drenajında blokajla ve kronik sinüzitte artışla kuvvetli 
bağlantısı olduğunu gözlemlemişlerdir. Lee ve ark. [15], yaptık-
ları çalışmalarında sinus frontalis kırığı olan 10 hastaya BT kı-
lavuzluğunda, sekiz hastaya düz grafi kılavuzluğunda kırık ona-
rımı yapılırken, 11 hastaya görüntüleme yöntemi kullanmaksızın 
onarım yapıldığını kaydetmişlerdir. Her üç grubun da ortalama 
cerrahi süresinin istatistiksel olarak birbirinden farklı olmadı-
ğı ancak BT kullanılan grupta hiç perioperatif komplikasyon gö-
rülmediği diğer gruplarda toplam 5 hastada komplikasyon gö-
rüldüğü tespit edilmiştir. Arslan ve ark. [16] kronik sinüzitli 200 
hastanın BT görüntülerini değerlendirdikleri retrospektif çalış-
malarında paranazal sinusların anatomik varyasyonlarını önce-
den bilmenin endoskopik sinus cerrahisi sırasında cerraha kat-
kısı olacağını bildirmişlerdir. Tschopp ve ark. [17] BT destekli 61 
ve BT desteksiz 62 hastanın fonksiyonel endoskopik sinus cer-
rahisi sonuçlarını değerlendirdikleri çalışmalarında BT kullanı-
mının cerrahinin komplikasyonlarını azalttığını tespit etmişler-
dir. Ancak BT desteğinin BT kullanmamaya göre cerrahi strate-
jiyi değiştirmediğini, ameliyat süresini kısaltmadığını veya ame-
liyat sonuçlarına faydası olmadığını gözlemlemişlerdir. Medikal 
tedaviye dirençli kronik rinosinüziti olan 63 yetişkin, endoskopik 
sinus cerrahisi sonrası takip edilmiştir. BT görüntüleri üzerinden 
yapılan ölçümlerle sinus anatomisinin detaylarının ameliyat ön-
cesinde belirlenmesinin, cerrahinin süresi ve yaşam kalitesi üze-
rine etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır [18]. Batra 
ve ark. [19] endoskopik sinonazal cerrahi ve kafa tabanı cerra-

hisi yapılan 49 hastanın ameliyatı sırasında BT kullanmışlardır. 
Çeşitli patolojilerin değerlendirildiği çalışmalarında cerrahiyi et-
kileyecek faktörlerin önceden tahmin edilmesinin cerrahiye kat-
kısını istatistiksel olarak anlamlı bulmamışlardır. 
Sonuç olarak bu çalışmada sinus frontalis’in hacmi stereolojik 
olarak hesaplanmış ve kadınlara kıyasla erkeklerde daha büyük 
olarak bulunmuştur. Buna ek olarak sol tarafta sinus gelişimi-
nin sağa göre daha büyük olduğu görülmüştür. Çalışmamızda 
kullandığımız stereolojik ölçüm yöntemi, radyolojik çalışmalarda 
kullanılan altın standart bir yöntemdir. Hacim ölçümlerini taraf-
sız ve güvenilir bir yöntemle gerçekleştirdiğimiz bu çalışmadan 
elde ettiğimiz sonuçların, sinus frontalis’e yönelik endoskopik si-
nus cerrahisinde ve sinus frontalis’in travmatik ve inflamatu-
ar hastalıklarının değerlendirilmesinde radyologlara ve cerrah-
lara, ayrıca cinsiyet tayini açısından adli tıp hekimlerine yardım-
cı olacağı kanaatindeyiz.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Bu çalışmada, açık insizyon yöntemiyle A1 puleyine gevşetme uyguladığımız 
tetik parmak tanılı hastalarının sonuçları değerlendirildi. Tetik parmak tanılı 
45 hastanın (29 kadın, 16 erkek; ort.yaş 50.7 ± 11.9; dağılım 24-79), 45 par-
mağına açık yöntemle A1 puley gevşetmesi yapıldı. Tutulum 25 (%55.5) elde 
sağ, 20 (%44.5) elde solda idi. Sağ elde tutulumu olanların 16’sında (%35.5) 
başparmak, 2’sinde (%4.4) ikinci parmak, 6’sında (%13.3) üçüncü parmak, 
1’inde (%2.2) dördüncü parmak etkilenmişti. Sol elde tutulumu olanların 
15’inde (%33.3) başparmak, 1’inde (%2.2) ikinci parmak, 2’sinde (%4.4) üçün-
cü parmak, 2’sinde (%4.4) dördüncü parmak tutulumu şeklinde idi. Ortalama 
takip süresi 10.2 ± 2.7 (dağılım, 6-15) ay olarak saptandı. Ek hastalık olarak 
altı (13.3%) hastada diabetes mellitus, 11 (24.4%) hastada hipertansiyon, iki 
(4.4%) hastada hipertiroidi, iki (4.4%) hastada dislipidemi, iki (4.4%) hasta-
da da opere karpal tünel sendromu öyküsü mevcut idi. Hastalarda semptom-
ların başlaması ile ameliyata kadar geçen süre ortalaması 6.9 ± 4.8 (dağı-
lım, 2-24) ay idi. Hastaların ameliyat sonucundan memnuniyetleri 34 (%75.4) 
hastada çok iyi, 11 (%24.6) hastada iyi olarak tespit edildi. Ameliyat sonra-
sı hastaların pulpa avuç mesafesi (PAM) normal olarak değerlendirildi. Ameli-
yat sonrası herhangi bir komplikasyon ile karşılaşılmadı. Tetik parmak cerra-
hi tedavisinde uyguladığımız açık insizyon ile A1 puley gevşetme yöntemi et-
kili ve güvenilir bir yöntemdir.

Anahtar Kelimeler
Tetik Parmak; Küçük Girişimsel Cerrahi; Stenozan Tenosinovit

Abstract

In this study, open A1 pulley release results were evaluated in patients with a 

trigger finger diagnosis. 45 patients (29 females, 16 males, mean age 50.7 ± 

11.9; range (24-79), 45 trigger fingers were released via open surgical tech-

nique. On the 25 of 45 cases were involved in the right hand and 16 of them 

were at the thumb, 2 at index, 6 at the middle and 1 at ring finger. Similarly, 

at the left hand, 15 of 20 cases were at the thumb, 1 at the index finger, 2 

at middle finger and 2 at ring finger. Average follow-up time was 10.2 ± 2.7 

(range, 6-15) months. Comorbidities in patients were; diabetes mellitus at 6 

cases (13.3%), hypertension at 11 cases (24.4%), hyperthyroidism at 2 cases 

(4.4%), dyslipidemia at 2 cases (4.4%) and lastly 2 cases had carpal tunnel 

syndrome operation. The mean time between the onset of symptoms to sur-

gery was 6.9 ± 4.8 (range, 2-24) months. Patient satisfaction was very good 

in 34 cases (75.4%) and good in 11 (24.6%) patients. The distance between 

the pulpa of the operated finger and the palm was normal in every case post-

operatively. We have not encountered any postoperative complications. We 

can recommend that; A1 pulley release via open incision is an effective and 

reliable method in trigger finger surgery.

Keywords

Trigger Finger; Minimal Invasive Surgery; Stenosing Tenosynovitis
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Giriş
Tetik parmak, metakarp başı seviyesinde retinakuler puley ile 
içinden geçen fleksör tendon ilişkisinin bozulması sonucu olu-
şur [1-3]. Elde sık karşılaşılan, ağrı ve işlev bozukluğu yaratan 
bir stenozan tendovaginittir [1-3]. Parmak hareketleri ile fleksör 
tendonlarda ağrılı takılma oluşurken, ilerleyen dönemde proksi-
mal interfalangeal eklemde fleksiyon kontraktürü ile sonuçlana-
bilmektedir [1-3].
Tetik parmak tedavisine ilişkin birçok yöntem yer almaktadır [4]. 
Konservatif tedavi yöntemleri arasında splint uygulaması, lez-
yona steroid veya lokal anestezik enjeksiyonu yer almaktadır [1-
6]. Konservatif tedavinin başarısız olduğu durumda, metakarp 
başı hizasında birinci annular (A1) puleyin cerrahi olarak gevşe-
tilmesi başlıca kullanılan yöntemlerdir [1-4]. 
Cerrahi yöntemler arasında; açık cerrahi, endoskopik ya da son 
yıllarda yaygınlaşan perkütan puley gevşetme tekniği yer al-
maktadır [5-7]. Her yöntemin birbirine karşı üstünlükleri ve de-
zavantajları bulunmaktadır. Açık cerrahi girişimin sonuçlarının 
genellikle çok iyi olmasının yanı sıra; ağrılı skar dokusu oluşu-
mu, fleksör tendonun yaylanması (bowstring fenomeni), nöro-
vasküler yaralanma, enfeksiyon gibi komplikasyonlar nadir de 
olsa görülebilmektedir [4, 8, 9]. 
Bu çalışmada, açık insizyon yöntemiyle A1 puleye gevşetme uy-
guladığımız tetik parmak tanılı hastalarının klinik sonuçları de-
ğerlendirildi.

Gereç ve Yöntem
Ocak 2013 ve Mayıs 2014 yılları arasında tetik parmak tanılı, 
açık yöntemle A1 puley gevşetmesi yapılan 45 hasta (45 par-
mak; 29 kadın, 16 erkek; ort.yaş 50.7 ± 11.9; dağılım 24-79) 
çalışmaya alındı (Tablo 1). A1 pulley seviyesinde palpasyon-
la ağrı ve hassasiyetin olması, parmak fleksiyon veya ekstansi-
yonda duyulan ağrı, palpe edilebilir nodül olması, parmağın ki-
litlenmesi, tetik halinde olması çalışmaya dahil edilme kriterle-
rini oluşturdu. Eşlik eden bir lokal tenosinoviti olan olgular ile 
semptomların gerçek niteliği konusunda klinik olarak şüphe du-
yulan hastalar çalışma kapsamı dışında bırakıldı. Tüm hastaların 
parmaklarında A1 puley üzerinde fleksiyon ve ekstansiyon ha-
reketleri sırasında hissedilebilen ağrılı nodül ve tetikleşme var-
dı. Hiçbir hastada parmakta fleksiyon kontraktürü yoktu. Hasta-
lar Green sınıflamasına göre derecelendirildiğinde, tüm hastalar 

evre IIIA olarak tespit edildi [10]. Tutulum 25 (55.5%) elde sağ, 
20 (44.5%) elde solda idi. Sağ elde tutulumu olanların 16’sın-
da (35.5%) başparmak, 2’sinde (4.4%) ikinci parmak, 6’sında 
(13.3%) üçüncü parmak, 1’inde (2.2%) dördüncü parmak etki-
lenmişti. Sol elde tutulumu olanların 15’inde (33.3%) başpar-
mak, 1’inde (2.2%) ikinci parmak, 2’sinde (4.4%) üçüncü parmak, 
2’sinde (4.4%) dördüncü parmak etkilenmişti. 
Tetik parmağa ek olarak, altı (13.3%) hastada diabetes mellitus, 
11 (24.4%) hastada hipertansiyon, iki (4.4%) hastada hipertiro-
idi, iki (4.4%) hastada dislipidemi mevcut idi. İki (4.4%) hastada 
ise karpal tünel sendromu nedeniyle ameliyat öyküsü mevcut idi. 
Hastalarda semptomların başlaması ile ameliyata kadar geçen 
süre ortalaması 6.9 ± 4.8 (dağılım, 2-24) ay idi. Çalışma Helsin-
ki Deklarasyonu uyarınca gerçekleştirilmiştir.

Cerrahi teknik
Cerrahi girişim lokal anestezi altında, turnikesiz olarak yapıldı. 
A1 puley üzerinden yaklaşık 1cm uzunluğunda transvers insiz-
yon yapıldı. Parmak ekartörleri ile damar ve sinir paketi koruna-
rak A1 puleyi longitudinal olarak dikkatlice gevşetildi. Gevşetme 
işlemi sonunda parmağa aktif fleksiyon ve ekstansiyon hareket-
leri yaptırılarak takılmanın devam edip etmediği kontrol edildi 
(Şekil 1). Cilt sütüre edildi. Ameliyat sonrası dönemde parmak 
aktif ve pasif fleksiyon-ekstansiyon hareketlerine başlandı. Or-
talama 7-10 gün sonunda cilt sütürleri alındı.
Hastalar ameliyat sonrası son kontrollerde enfeksiyon, insiz-
yon yerinde ağrılı skar oluşumu, refleks sempatik distrofi (RSD), 
nüks açısından değerlendirildi. Hastaların ameliyat sonucundan 
memnuniyetleri sorgulanarak; kötü, orta, iyi ve çok iyi olarak sı-
nıflandırıldı. Pulpa avuç mesafesi (PAM), ekstansiyon kısıtlığı, 
tendonda yaylanma (bowstring) açısından muayeneleri karşı 
sağlam taraf elle karşılaştırılarak yapıldı. PAM tespiti için; has-
taların el bilekleri nötral pozisyonda ve metakarpofalangial ek-
lem 90° fleksiyonda iken, parmağın pasif fleksiyonu esnasında 
parmak ucu ile distal palmar katlantı arasındaki mesafe ölçü-
lerek yapıldı. Sonuçlar; mesafe 1 cm’ den küçük ise mükemmel, 
1-2 cm arası ise iyi, 2-3 cm arası ise orta ve 3 cm’den fazla ise 
kötü olarak kabul edildi. 

Bulgular
Ameliyat sırasında herhangi bir komplikasyonla karşılaşılmadı. 
Tüm hastaların ameliyat sonrası dönemde parmakta ağrı ve ta-
kılma hislerinin geçtiği görüldü. Ortalama takip süresi 10.2± 2.7 
(dağılım, 6-15) ay idi. 
Ameliyat sonrası hiçbir hastada hareket kısıtlılığı, bowstring fe-
nomeni, nüks veya insizyon yerinde ağrılı skar oluşumu saptan-

Şekil 1. (a) Sağ el başparmakta uygulanan insizyon sonrası A1 puleyin görünü-
mü, (b) puleyin gevşetilmesi sonrası serbestleştirilmiş fleksör tendonun görünümü. 

Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri

Hasta sayısı 45

Yaş, ortalama ± SD (dağılım) 50.7 ± 11.9 (24-79)

Cinsiyet, n (%) 
 Kadın 
 Erkek 

29 (64.4%) 
16 (35.6%)

Takip süresi, ay, ortalama ± SD (dağılım) 10.2 ± 2.7 (6-15)

Lokalizasyon, n (%) 
 Sağ el
 Başparmak 
 İşaret parmağı 
 Orta parmak 
 Yüzük parmağı 
 Sol el
 Başparmak 
 İşaret parmağı 
 Orta parmak
 Yüzük parmağı 

25 (55.5%) 
16 (35.5%)
2 (4.4%)
6 (13.3%)
1 (2.2%)
20 (44.5%)
15 (33.3%)
1 (2.2%)
2 (4.4%)
2 (4.4%)

SD: standart dağılım
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madı. Yine hiçbir hastamızda sinir yaralanması, enfeksiyon ya 
da RSD görülmedi. Hastaların tümü normal günlük aktiviteleri-
ne sorunsuzca geri döndü. Son kontrolde hastaların ameliyat so-
nucundan memnuniyetleri değerlendirildiğinde, 34 (75.4%) has-
tada çok iyi, 11 (24.6%) hastada iyi olarak tespit edildi. Hasta-
ların tamamında PAM ölçümleri normal olarak değerlendirildi.

Tartışma
Tetik parmak genellikle ağrı, şişlik, parmak hareketlerinde kısıt-
lılık ve takılma hissi ile karakterizedir. Genel olarak başparmak 
ve işaret parmağını içerir, ancak diğer parmaklarda da görüle-
bilmektedir [1, 2]. Açık cerrahi gevşetme, minimal morbidite ve 
nüks ile yüksek başarı oranına sahiptir. Dolayısıyla açık cerrahi 
gevşetme altın standart olarak kabul edilmektedir [4,11].
Açık tetik parmak gevşetme sonucu için bildirilen % 100’e yakın 
başarı oranının yanı sıra komplikasyonlar da görülebilmektedir 
[1-3, 9-12]. Major komplikasyonlar açık cerrahide nadir olarak 
meydana gelmekte ve özellikle de deneyimsiz cerrahların uygu-
lamalarında oluşmaktadır [1-4, 9]. Major komplikasyonlar ara-
sında enfeksiyon, fleksör tendonda yaylanma veya sinir hasa-
rı şeklinde bildirilmektedir [4, 9]. Minör komplikasyon olarak ise 
en sık yara yeri ağrısı ve eklem hareket açıklığında azalma ola-
rak belirtilmiştir [4, 9].
Perkütan gevşetme, basit ve kolay uygulanabilirliği, maliyetinin 
düşüklük olması gibi nedenlerle gün geçtikçe daha çok cerrah 
tarafından geleneksel açık cerrahi girişime tercih edilmektedir 
[2, 5-7, 11, 12]. Perkütan teknik için potansiyel dezavantajlar sı-
nırlı görüş ve uygulama sırasında sinir veya tendonun zarar gö-
rebilmesidir [6]. Bazı kadavra çalışmalarında perkutan gevşet-
me ile puleydeki gevşemenin tam olarak sağlanamadığı ve flek-
sör tendonun zarar gördüğü öne sürülmüştür [13]. Pope ve Wol-
fe ise perkutan gevşetmelerde puley distalindeki %10-15’lik bir 
kısmın gevşetilmeden kalabildiğini bildirmişlerdir [5].
Açık gevşetme ile perkutan gevşetme yöntemlerinin sonuçları 
arasında farklılıklar ortaya koyan yazarlar olduğu gibi; kavrama 
gücü, proksimal interfalangeal eklemin aktif hareket genişliği 
ve rezidüel ağrı bakımından her iki teknik için %100 başarı ora-
nı bildiren yazarlar da mevcuttur [3].
Saengnipanthkul ve ark. [14] 40 kadavra parmakta, modifiye 
Kirschner teli ile yaptıkları A1 puleyin perkutan gevşetme tekni-
ğinde %78’lik başarı elde etmişlerdir. Başparmak için açık gev-
şetmeyi, radial dijital sinirin potansiyel yaralanma riskine kar-
şı perkutan gevşetmeye tercih ettiklerini bildirmişlerdir. Bul-
du ve ark. [15] ise kadavra çalışmalarında, tetik parmağın hem 
açık, hem de perkütan cerrahisinde oluşabilecek komplikasyon-
ları araştırmışlar ve açık cerrahide ulnar taraftaki dijital sinirin, 
perkutan cerrahide ise metakarpofalangeal eklemin distalinde-
ki radial dijital sinirin yaralanma riski altında olduğunu bildir-
mişlerdir. Carrozzella ve ark. [8] başparmağın radial dijital sini-
rinin, metakarpofalengeal eklem çizgisinde radial sesamoid ke-
miğin 1.15 mm anteriorunda ve dermisin 2.19 mm altında oldu-
ğunu bildirmiştir.
Tetik parmağa başta diyabet olmak üzere birçok sistemik has-
talık eşlik edebilmektedir [16]. Diyabetik hastalarda gelişen te-
tik parmaklar, konservatif tedavi yöntemlerine önemli oranda 
direnç gösterdikleri bildirilmiştir [16]. Çalışmamızda altı (13.3%) 
hastada diabetes mellitus, 11 (24.4%) hastada hipertansiyon, 
iki (4.4%) hastada hipertiroidi, iki (4.4%) hastada dislipidemi, iki 

(4.4%) hastada ise opere karpal tünel sendromu öyküsü mevcut 
idi. Bu hastalarda ameliyat sonrası herhangi bir komplikasyon-
la karşılaşılmadı.
Ameliyat sonrası erken parmak hareketleri verilmesi, gelişebile-
cek eklem kontraktürü ve skar gelişimini en az düzeye indirmek-
te, hastanın günlük aktivitelerine daha erken dönmesine olanak 
sağlamaktadır [4, 16]. Hastalarımıza ameliyat sonrası aynı gün 
tolere edebilecekleri kadar aktif ve pasif fleksiyon-ekstansiyon 
eklem hareket egzersizleri verildi. Hiçbir hastamızda ekstansi-
yon kısıtlılığı gelişmezken, son kontrolde PAM ölçümlerinin nor-
mal olduğu tespit edildi.
Tetik parmak cerrahi tedavisinde uyguladığımız açık gevşetme 
yönteminde, başta A1 puley olmak üzere tüm anatomik yapıların 
görülebilir olması; nörovasküler komplikasyon gelişiminin azal-
ması ve A1 puleyin tam olarak gevşetilmesine olanak sağlama-
sı açısından etkili ve güvenilir bir yöntemdir. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Bu çalışmanın amacı diyare baskın tip İrritabl Barsak Sendrom (İBS-D) 
hastalarında Mikroskopik kolit (MK) ayırıcı tanısını öngörmede Nötrofil/Len-
fosit oranının (NLO) önemini araştırmaktadır. Gereç ve Yöntem: 1 Ocak 2010 
ile 31 Aralık 2012 tarihleri arasında Roma III kriterlerine göre İBS-D tanı-
lı kolonoskopi yapılmış 49 hasta retrospektif olarak değerlendirildi. Hasta-
ların tümüne kolonoskopi ve kolonoskopik biyopsi (çekum, çıkan, transvers, 
inen ve rektosigmoid bölgelerden) yapılarak MK ayırıcı tanısı yapılmıştı (MK 
hasta sayısı=25). Standart yöntemler kullanılarak ölçülen hemogram ve biyo-
kimyasal parametreler her iki grupta (İBS-D ve MK) değerlendirildi. Bulgular: 
Hastalar MK ve İBS-D olarak iki grupta değerlendirildi. Gruplar yaş, cinsiyet 
ve hipertansiyon mevcudiyeti açısından farklılık göstermemekteydi. NLO MK 
grubunda İBS-D grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksek saptandı (sırasıy-
la 2.48±0.99, 1.92±0.84; p=0.041). NLR’nin eşik değerinin 1.86’ nın üstünde 
alınması İBS-D semptomlu hastalarda MK’ i öngörmede %76 sensitivite ve 
%55 spesifiteye sahipti. Tartışma: İBS-D’ li hastalarda MK varlığı ile NLO yük-
sekliği arasında anlamlı ilişki saptadık. İBS-D semptomlu hastalarda MK’ i ön-
görmede NLO basit, ucuz bir parametre olarak faydalı olabilir. 

Anahtar Kelimeler
İrritabl Barsak Hastalığı; Mikroskopik Kolit; Nötrofil/Lenfosit Oranı

Abstract
Aim: The aim of this study was to investigate the importance of the neu-
trophil-to-lymphocyte ratio (NLR) in predicting microscopic colitis (MC) in 
patients with diarrhea-dominant type irritable bowel syndrome (IBS-D). Ma-
terial and Method: Between January 1, 2010 and December 31, 2012, 49 pa-
tients who fulfilled the Roma III criteria for IBS-D were included in the study. 
All patients had underwent colonoscopy and colonoscopic biopsy (cecum, as-
cending, transverse, descending and rectosigmoid sections) to diagnose MC 
(25 patients with MC). Complete blood count parameters were evaluated in 
the two groups (IBS-D and MC) using standard methodology. Results: The pa-
tients were evaluated in two groups: MC and IBS-D. The groups were similar 
with respect to age, gender and presence of hypertension. The NLO was sig-
nificantly higher in the MC group compared to the IBS-D group (2.48±0.99, 
1.92±0.84; p=0.041, respectively). A cut-off value of 1.86 had a sensitivity of 
76% and spesificity of 55% in predicting MC in patients with symptoms of 
IBS-D. Discussion: A significant association was found between the presence 
of MC in patients with IBS-D and increased NLR. The NLR may be a useful 
marker in predicting MC in patients with symptoms of IBS-D.

Keywords
Irritable Bowel Syndrome; Microscopic Colitis; Neutrophil/Lymphocyte Ratio
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Giriş
İrritabl barsak sendromu (İBS) herhangi bir organik nedenin yok-
luğunda kronik karın ağrısı ve barsak alışkanlıklarındaki değişik-
lerle karakterize gastrointestinal bir sendromdur. En sık tanı ko-
nulan gastrointestinal durumdur ve gastroenterologlara başvu-
ran hastaların yaklaşık % 30’unu oluşturur [1]. Dünya genelin-
de yetişkin popülasyonda İBS prevalansı % 10-20 olarak bildiril-
mektedir [2-4]. İBS’yi saptayacak biyolojik, anatomik ve fizyolo-
jik bir belirteç bulunmamaktadır [1]. 
Mikroskopik kolit (MK) kronik sulu diyare, normal radyolojik ve 
kolonoskopik görünüm ve kolonda mikroskopik anormalliklerle 
karakterize antiteleri tanımlamak için kullanılan bir terimdir. MK 
özellikle yaşlılarda kronik sulu diyarenin en sık sebebidir. MK’in 
lenfositik kolit (LK) ve kollajenöz kolit (KK) olmak üzere iki for-
mu mevcuttur [5]. 
Nötrofil lenfosit oranı (NLO), maliyeti oldukça düşük olan he-
mogram testi sonucunda elde edilen nötrofil sayısısnın lenfosit 
sayısına bölünmesiyle basitçe hesaplanan bir orandır.  Nötrofil 
lenfosit oranı son zamanlarda yapılan çalışmalarda sistemik inf-
lamasyonun önemli bir göstergesi olduğu bildirilmiştir [6]. 
Kolonoskopinin normal olduğu hastalarda MK tanısını öngöre-
cek herhangi bir labaratuvar veya endoskopik parametre elimiz-
de bulunmamaktadır. Bizim bu çalışmadaki amacımız NLO’ nın 
İBS-D hastalarında MK’ i tahmin etmede kullanılıp kullanılmaya-
cağını belirlemektir.

Gereç ve Yöntem
Bu çalışmada, 1 Ocak 2010 ile 31 Aralık 2012 tarihleri arasın-
da gastroenteroloji endoskopi ünitesinde kolonoskopi yapılmış 
ve İBS-D semptomlarına sahip 49 hasta retrospektif olarak de-
ğerlendirildi. İBS-D tanısı Roma III kriterleri ve Bristol Dışkı Şek-
li Değerlendirme Skalası kullanılarak konmuştu. Hastalar MK 
olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrılarak karşılaştırıldı. 
Çalışmamıza Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Komitesi ta-
rafından 26/12/2014 tarih ve 93 nolu kararı ile onay verilmiştir. 
Dosyalarında demografik özellikleri, diyabetes mellitus ve hiper-
tansiyon, alışkanlıkları, operasyon öyküleri, ilaç kullanımı hakkın-
da bilgileri ve fizik muayane kayıtları tam olan, aşağıdaki özel-
liklere sahip hastalar çalışmaya alındı; 1) Onsekiz yaşından bü-
yük olanlar, 2) Roma III kriterlerine göre İBS-D tanısına sahip ol-
mak 3) Kolon veya kolon dışı malignitesi olmayanlar,  4) Kor-
tikosteroid tedavisi almayanlar 5) Kolon cerrahisi geçirmemiş 
olanlar. 
Kolonoskopi işlemi Olympus CF-Q260AL fleksibil videokolonos-
kop cihazı (Olympus Optical Co., Tokyo, Japan) ile yapılmıştır. 
Kolonoskopik inceleme esnasında çekum, çıkan, transvers, inen, 
rektosigmoid kolon mukozasından beş adet biyopsi alınmıştır. 
Formaldehid solüsyonu içinde 24 saat fikse edilmiş örnekler, pa-
tolojik rutin doku takibi yapıldıktan sonra parafin bloklar hazır-
lanarak standart mikrotom ile 4 µm’lik kesitler hazırlanmıştır. 
Kesitler Hemotoksilen-Eozin ve Masson-Trikrom ile boyanarak 
Nikon ECLIPSE 80i (Nikon Corporation, Tokyo, Japan) ışık mik-
roskobunda 200 büyütme ile incelenmiştir. İncelemelerin tümü 
Dicle Tıp Fakültesi Patoloji Anabilim Dalın’da aynı uzman pato-
log tarafından yapılmıştır.  Biyopsi materyallerinde Lenfositik 
kolit tanısı; lamina propriada kronik iltihabı hücre infiltrasyo-
nu ile birlikte sayılan 100 epitel hücresinin arasında 20’den faz-
la lenfositin bulunması ile konulmuştur. Kollagenöz kolit tanısı 

için değerlendirmede Masson-Trikrom ile boyandıktan sonra su-
bepitelyal 10 mikrondan daha kalın kollajen bandının bulunması 
kriteri göz önüne alınmıştır.
Hematolojik parametreler otomatik hematoloji analizör system 
(Abbott Cell-Dyn 3700; Abbott Laboratory, Abbott Park, Illino-
is) aracılığıyla ölçülmüştü. Sonraki analizleri yapmak için mutlak 
hücre sayıları kullanılmıştır. Nötrofil / Lenfosit oranı; nötrofil sa-
yısının lenfosit sayısına bölünmesiyle elde edilmiştir. Glukoz, to-
tal kolesterol ve trigliserit seviyeleri otoanalizörler (Abbott Arc-
hitect C16000 autoanalyzer, Abbott Laboratory, Illinois) kullanı-
larak ölçülmüştür.  

İstatistiksel analiz
Sürekli değişkenlere ait tanımlayıcı istatistikler ortalama ve 
standart sapma (SD) değerleri ile gösterildi. Çarpraz tabloların 
analizinde Yates düzeltmeli ve Pearson Khi-Kare testi kullanıl-
dı. Verilerin normal dağılım varsayımı Kolmogorov-Smirnov tes-
ti ile test edildi. İki grup ortalama değerlerinin karşılaştırılma-
sında Student’s t testi kullanıldı. Mikroskopik koliti öngörmede 
NLO eşik değerini belirlemek için Receiver–operating charac-
teristic (ROC) curve analiz kullanıldı. Hipotezler çift yönlü olup, 
p<0.05 ise istatistiksel olarak anlamlı sonuç kabul edildi. İstatis-
tiksek analizler SPSS 15.0  for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, 
USA) paket programı kullanılarak yapıldı.   

Bulgular
Çalışmaya alınan tüm hastaların yaş ortalaması 37.7±12.5 olup  
%51’i erkek, %49’ u kadın idi. Bu hastalardan 25’ i mikrosko-
pik kolit tanılı idi. Mikroskopik kolit grubunun yaş ortalaması 
38.4±13.0 olup  %56’ ı kadın, %44’ ü erkek idi. Hastaların tü-
münün demografik özellikleri ve hemogram parametreleri tab-
lo 1’ de gösterilmiştir. Mikroskopik kolit hastaların tümü lenfo-
sitik kolite sahipti. Mikroskopik kolit ve İBS-D hastaları yaş, cin-
siyet ve hipertansiyon varlığı yönünden birbirlerine benzer grup-
lardı (Tablo 1). Her iki grupta diyabetes mellitus ve koroner arter 
hastalığı yoktu.  İBS-D ve MK hasta grubunun vücut kitle indeksi 
(VKİ), glukoz, trigliserit ve kolesterol düzeyleri karşılaştırıldığın-
da ortalamaların benzer olduğu saptanmıştır (Tablo1).

Bu grupların hematolojik parametreleri karşılaştırıldığında he-
moglobin, beyaz küre sayısı, trombosit sayısı, nötrofil ve len-
fosit sayıları arasında istatistiksel fark yoktu (Tablo 1). Nötro-
fil/lenfosit oranı MK grubunda 2.48±0.99 iken İBS-D grubun-
da 1.92±0.84 olarak saptanmış olup (Şekil 1) aradaki fark is-

Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri ve hematolojik değerleri.

Değişken Mikroskopik Kolit İBS-D p

Yaş, yıl 38.4±13.0 37.0±12.1 0.749

Kadın cinsiyet, n (%) 14 (56.0) 10 (41.7) 0.316

Hipertansiyon, n (%) 2 (8.0) 4 (16.7) 0.417

Vücut kitle indeksi, kg/m2 24.8±4.5 26,5±6,6 0.250

Hemoglobin, gr/dL 13.9±1.2 14.2±1.6 0.222

Trombosit sayısı, x103/mm3 259±63 266±78 0.682

Beyaz küre sayısı, x103/µL 8.201±2.192 7.729±2.374 0.471

Nötrofil sayısı, x103/µL 5.181±1.840 4.462±1.989 0.180

Lenfosit sayısı, x103/µL 2.152±506 2.372±602 0.128

Nötrofil / Lenfosit oranı 2.48±0.99 1.92±0.84 0.041
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tatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). NLO ve MK arasın-
daki ilişki Receiver operating characteristics (ROC) curve ana-
lizinde değerlendirildi.  NLO eşik değeri 1.86 olarak alındığın-
da %76 sensitivite ve %55 spesifite ile MK tanısını öngörebil-
mekte idi (ROC area under curve: 0.670, 95% CI: 0.518-0.822, 
p=0.041), ( Şekil 2).

Tartışma
Mikroskopik kolit tanısı histolojik kriterlere göre, İBS tanısı ise 
semptomatik kriterlere göre tanı konulmaktadır. Mikroskopik 
kolit ve İBS benzer semptomlar ve endoskopik bulgulara sahip-
tir. Her iki hastalık da yaşam kalitesini olumsuz olarak etkile-
mektedir. İBS ve MK arasındaki tanı örtüşmesi her bir hastalı-
ğın farklı potansiyel tedavileri nedeniyle önem taşımaktadır [7]. 
Carmona-Sanchez ve arkadaşları [8] Roma III kriterlerine göre 
İBS-D grubunda MK sıklığı %18 (n=28), İBS-konstipasyon 
(İBS-K) grubunda ise %0.7 (n=1) olarak saptanmış olup fark is-
tatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p= 0.0001). Tunçer ve 
arkadaşlarının [9] çalışmasında, 30 İBS’li hasta ve 20 kontrol 
hastasında MK sıklığı araştırılmıştır. İBS grubunda %23.3, kont-
rol grubunda ise  %5 oranında MK tanısı konulmuştur (p< 0.05). 
Bizim yaptığımız bir çalışmada da İBS-D hastalarında MK sıklığı 
önceki çalışmaya benzer şekilde % 22.5 idi [10]. 
Madisch ve arkadaşlarının [11] 82 MK’li hastanın değerlendir-

mesinde; ortalama yaş 57, MK tanısı almadan önceki semptom 
süresi 28 ay (ortalama) saptanmıştır. Roma II kriterlerine göre 
%28.2’si İBS-D tanısı almıştır.
Yukarıda belirtildiği gibi semptom örtüşmesi nedeniyle İBS has-
talarında, özellikle de diyare baskın tipinde mikroskopik kolitin 
sıklığı artmıştır [8,9]. Diğer taraftan mikroskopik kolitli hastala-
rın yaklaşık %50’si İBS semptomlarını karşıladıkları bildirilmek-
tedir [7, 11, 12].  
Bu bilgiler MK’li hastaların önemli bir kısmının İBS-D semptom-
larına sahip olduğunu açıkça göstermektedir [7]. 
MK genetik olarak yatkın kişilerde değişik luminal faktörlerin 
(otoimmunite, ilaçlar, enfeksiyon, safra asitleri gibi) tetikledi-
ği anormal bir immun yanıta sekonder olarak ortaya çıkan mul-
tifaktöryel bir hastalık olduğu kabul edilmektedir [13].  Patoge-
nezde rol oynayan en önemli mekanizmalar epitelyal bariyer bo-
zukluğu ve mukozal immun sistem bozukluğudur. İntestinal epi-
tel iyon, su ve besin maddelerinin absorbe edilmesine izin veren 
bununla birlikte zararlı moleküllere, bakterilere, viruslara ve di-
ğer zararlı patojenlere geçişi sınırlayan seçici ve düzenleyici bir 
bariyerdir [14]. Çalışmalarda MK hastalarında kolonun epitelyal 
bariyer fonksiyonlarında azalma saptandığı halde aynı hastala-
rın ince barsak mukoza bütünlüğünün korunduğu görülmüştür 
[15]. Özelliklede KK hastalarında epitelyal sıkı bağlantı protein-
leri olan okludin ve klaudin-4 proteinlerinin salınımında azalma-
dan dolayı paraselüler geçirgenlikte artış olduğu bilinmektedir. 
Bunun sonucunda ise epitelyal direnç azalmaktadır [16]. 
Patogenezde suçlanan bir diğer mekanizmada; aberan T hücre 
yanıtı aracılığıyla bozulan adaptif immun yanıtın kronik barsak 
inflamasyonuna yol açtığı öne sürülmektedir [17]. İmmunohisto-
kimyasal çalışmalar aracılığı ile MK hastalarında lamina propria 
ve intraepitelyal alanda hastalığın karakteristik özelliği olarak 
tanımlanan CD3+ T-lenfosit sayısının artışı gösterilmiştir [18]. 
Flow sitometrik çalışmalarda ise intraepitelyal kısımdaki T hüc-
relerinin çoğunun CD8+, lamina propriyadakilerin ise CD4+ ol-
duğu gösterilmiştir [18, 19].  
KK ve LK tanısı kolonik mukozal biyopsilerde karakteristik histo-
patolojik değişikliklerin bulunmasıyla konulur. LK tanısı için bi-
yopside yüzey epitel hasarı, normal veya normale yakın kript ya-
pısı ve lamina propriada kronik iltihabı hücre infiltrasyonu ile 
birlikte 100 epitel hücresinin 20’sinden fazlasının içinde lenfo-
sitler bulunmasıyla tanı konulur [20]. KK tanısı için ise biyopsi-
de yukarıdaki bulgulara ek olarak subepitelyal 10 mikron’dan ka-
lın kollajen bandının bulunması gerekir [20]. Bu lenfositik infilt-
rasyonu sonucunda periferik kandaki hücrelerde  sayısal deği-
şikliklere yol açabilir. Beyaz küre hücreleri kan, lenfoid organlar 
( dalak, peyer plakları, tonsiller ve  mukoza ilişkili lenfoid doku-
lar gibi) ve birçok diğer organ dahil vücudun değişik kısımlarında 
bulunmaktadır [21,22].  Bu kısımlar arasında kan, beyaz kürele-
rin en kolay şekilde elde edilebildiği alandır. NLO ise basit bir öl-
çüm sonrası nötrofil sayısını lenfosit sayısına bölünmesi ile elde 
edilen bir değerdir. NLO kardiyovasküler hastalıklardan kansere 
bir çok hastalıkta prognozu öngörmede önemli bir faktör oldu-
ğu gösterilmiştir [6, 23, 24]. Bizim bildiğimiz kadarı ile literatür-
de MK ve NLO arasındaki ilişki araştırılmamıştır. 
Carmark ve arkadaşlarının [25] çalışmasında gastrointestinal 
sistemin primer ve sekonder lenfositik bozuklukları terimini ile-
ri sürmüşlerdir.  Bu çalışmada çölyak hastalığı, otoimmun has-
talıklar, bakteriyel-viral enteritler ve ilaçlar sekonder lenfositik 

Şekil 1. Mikroskopik kolit (MK) ve Diyare baskın İrritabl Barsak Sendromlu (İBS-D) 
hastalarının Nötrofil/lenfosit oranlarının ortalama değerleri (p=0.041).

Şekil 2. Mikroskopik kolit varlığını öngörmede nötrofil/lenfosit oranının alıcı işle-
tim karakteristik eğrisi (ROC curve) analizi.
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kolitin en sık sebebi iken midedeki lenfositik infiltrasyonun en 
sık nedeni Helicobacter pylori ve çölyak hastalığı olduğu belirtil-
mektedir [25]. Helicobacter pyloriye bağlı gastrit ile NLO arasın-
daki ilişki bazı çalışmalarda gösterilmiştir [26,27]. Jafarzadeh ve 
arkadaşlarının [26] çalışmasında Helicobacter pylori ile enfek-
te asemptomatik ve peptik ülserli hastalardaki NLO’ nın kontrol 
grubuna göre belirgin yüksek olduğunu göstermişler ve tedavi-
ye yanıtı değerlendirmede kullanılabilecek bir parametre olabi-
leceğini ileri sürmüşlerdir. Farah ve arkadaşlarının [27] çalışma-
sında da NLO Helicobacter pylori enfeksiyonuna sahip hastalar-
da kontrol grubuna göre belirgin yüksek bulunmuştur. Bunun ya-
nısıra semptomu belirgin olanlarda ve şiddetli gastriti olanlarda 
NLO’ nın daha yüksek olduğunu göstermişlerdir [27].  
İBS-D tedavisi daha çok semptomatik yaklaşımları içermekte 
olup MK tedavi yaklaşımı açısından oldukça farklılık göstermek-
tedir.  MK tedavisinde randomize kontrollü çalışmalarla etkinlik-
leri gösterilmiş ilaçlar budesonid ve  bizmut deriveleridir. Bizmut 
deriveleri hafif-orta şiddetli hastalıkta kullanılırken şiddetli has-
talık durumunda streoidler önerilmektedir. Bunun yanında teda-
vide mesalazin, kolestiramin, probiyotikler ve loperamid fayda-
lanılan diğer tedavilerdir [13]. Ayrıca steroide yanıtsız vakalarda 
anti-TNF ajanların yararlı olduğu bildirilmiştir [28].     
Biz bu çalışmamızda semptom ve kolonoskopik bulguları birbi-
rine benzeyen fakat tedavi stratejileri farklılık gösteren bu iki 
hastalığı öngörmede NLO’ nun önemini araştırdık. İBS-D’ li has-
talarda MK varlığı ile NLO yüksekliği arasında anlamlı bir iliş-
ki olduğunu saptadık. Bizim çalışmamızın tek merkezde yapıl-
mış olması, retrospektif olması ve hasta sayılarının nispeten az 
olması gibi kısıtlayıcı yönleri mevcuttur. İleride yapılacak daha 
geniş ölçekli çalışmaların ışığında İBS-D semptomlu hastalar-
da MK’ i öngörmede NLO basit, ucuz bir parametre olarak fay-
dalı olabilir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Elektromanyetik alanın (EMA) sıçanların pankreas dokusu üzerinde-
ki fizyopatolojik etkileri; selenyumun (Se) ve L-karnitinin (L-kar) rolü araştı-
rılmıştır. Gereç ve Yöntem: Çalışmada 30 adet erkek Wistar Albino sıçan kul-
lanıldı. Sıçanlar rastgele 5 gruba ayrıldı. Grup I: EMA (n=6): 28 gün; 60 dak/
gün 2.45 GHz EMA’ya maruz bırakıldı. Grup II: EMA+Selenyum (n=6): 28 gün; 
60 dak/gün 2.45 GHz EMA’ya maruz bırakıldı ve selenyum 1;5 mg/kg/günaşı-
rı intraperitoneal (i.p.) uygulandı. Grup III- EMA+L-karnitin (n=6): 28 gün; 60 
dak/gün 2.45 GHz EMA’ya maruz bırakıldı ve L-karnitin 100 mg/kg/gün i.p. 
uygulandı. Grup IV: Sham kontrol (n=6): 28 gün 60 dak/gün deney düzene-
ğinde bırakıldı ve serum fizyolojik 0;5 ml/gün (i.p.) uygulandı. Grup V: Kont-
rol (n=6): Hiçbir uygulama yapılmadan 28 gün aynı çevresel şartlarda tutul-
du. Deney sonunda sıçanların kan dokularından amilaz ve lipaz enzim düzey-
leri ve pankreas dokusu histopatolojik olarak değerlendirildi. Bulgular: Serum 
amilaz (p=0.007) ve lipaz (p=0.004) düzeylerini incelediğimizde gruplar ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Bu parametreler EMA ile 
ilişkili olarak ve Grup I’de artmış; Grup II ve III’te de anlamlı olarak azalmıştır. 
Histopatolojik değerlendirmede; pankreas dokusunda seröz bezlerde dejene-
rasyon (p=0.009) ve vasküler konjesyon (p=0.009) artışı Grup I’de istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmuştur. Bu parametreler Grup II ve III’te de anlamlı olarak 
azalmıştır. Tartışma: EMA ile ilişkili olarak meydana gelen pankreas dokusu 
hasarında selenyumun L-karnitine göre daha etkili olduğu ortaya konmuştur. 

Anahtar Kelimeler
2;45 GHZ Elektromanyetik Alan; Pankreas; Selenyum; L-Karnitin

Abstract
Aim: Effects of electromagnetic fields (Wi-Fi) on the pancreatic tissue of rats 
and the role of selenium and L-carnitine were investigated. Material and 
Method: Thirty male Wistar Albino rats were used in this study. The rats were 
divided randomly into 5 groups. Group I: EMR (n = 6): 28 days, 60 min / day 
was exposed to 2.45 GHz EMR. Group II: EMR + Selenium (n = 6): 28 days, 
60 min / day was exposed to 2.45 GHz EMR and selenium 1.5 mg / kg / 
alternate day by intraperitoneal (i.p.) Group III EMR + L-carnitine (n = 6): 28 
days, 60 min / day were exposed to 2.45 GHz EMR and L-carnitine 100 mg 
/ kg / day by i.p. Group IV: Sham control (n = 6): 28 days 60 min / day in the 
experimental setup without EMR and saline 0.5 ml / day of i.p. was admin-
istered. Group V: Cage control (n = 6): 28 days without any application were 
kept under the same environmental conditions. At the end of the experiment 
the rats’ blood samples were collected for amylase and lipase measurement 
and pancreas tissue was evaluated by histopathologically. Results: Amylase 
(p = 0.007) and lipase (p = 0.004) levels were found statistically significant 
between the groups. These parameters were increased related to EMR in 
Group I and amylase and lipase were significantly decreased in Group II and 
III. Histopathological evaluation; serous glands degeneration of the pancreas 
tissue (p = 0.009) and vascular congestion (p = 0.009) increased in the group 
I. These parameters were significantly decreased in group II and III. Discus-
sions: EMR caused pancreatic tissue damage and selenium has been demon-
strated protective effect more than L-carnitine.

Keywords
2.45 GHz Electromagnetic Fields; Pancreas; Selenium; L-Carnitine
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Giriş 
Günümüzde iletişim araçları ve yaygın kullanım alanlarına sahip 
elektronik cihazlar yaşantımızı kolaylaştırmıştır. Son yıllarda ile-
tişim teknolojisinin çok hızlı gelişmesi ile cep telefonları ve kab-
losuz ağlar hayatımızın önemli bir parçası haline gelmiştir. Kab-
losuz yerel alan ağları (WLAN, Wireless Local Area Networks), 
iki yönlü geniş bant veri iletişimi sağlayan, iletim ortamı ola-
rak fiber optik veya bakır kablo yerine telsiz frekansı (Radio Fre-
quency, RF) veya kızılötesi ışınları kullanan ve salon bina veya 
kampüs gibi sınırlı bir alanda çalışan iletişim ağlarıdır[1]. Yaşan-
tımıza kolaylıklar sağlayan bu cihazlar birtakım olumsuzlukları 
da beraberinde getirmiştir. Doku ve hücre sistemleri ile yapılan 
çalışmalarda düşük şiddette elektromanyetik alan (EMA) alan-
larına uzun sure maruz kalmanın; biyomoleküllerinin (DNA, RNA 
ve protein) sentezi, hücre bölünmesi, kanser oluşumu, hücre yü-
zeyine ait özellikler, membrandan kalsiyum giriş çıkışı ve bağ-
lanması üzerine etkili olduğu gözlenmiştir. Biyokimyasal ve fiz-
yolojik olarak hücre ve dokularda; hücresel solunumun azaldı-
ğı, hormonların etkilendiği doku ve hücrelerin hormonal ceva-
bının değiştiği, karbonhidrat, nükleik asit ve protein metaboliz-
masının değiştiği, yapısal değişiklikler gözlendiği, farklı antijen-
lere kaşı immün cevabın etkilendiği gösterilmiştir[2]. EMA dal-
gaları ve cihazların çevreye yaydığı EMA’nın, biyolojik sistemler 
ve insanlar üzerinde; fiziksel ve nöral asteni (halsizlik), uyku bo-
zuklukları, baş ağrısı, miyalji (kas ağrısı), ekstremitelerin dizes-
tezisi (deri ve mukozaya yönelik uyartıları hissetme yeteneğinde 
azalma) gibi olumsuz etkileri, yapılan çok sayıda deneysel çalış-
ma ile gösterilmiştir[3-7]. 
Selenyum, diyabetten korunma ve diyabet tedavisinde araştır-
ma konusudur. Özellikle EMA kaynaklı oksidatif stresin insülin 
direnci ve diyabet patogenezinde rolü olabileceği tartışılmakta-
dır. Glutatyon peroksidaz enziminin yapısında bulunan ve güçlü 
antioksidan etkisi olan selenyum, pankreas hasarına karşı profi-
laktik olarak kullanılabilir[8]. 
L-karnitin (L-kar), lipid metabolizması için oldukça önemlidir. 
Yağ asidi β-oksidasyonu için düzenleyici kofaktör gibi rol oynar. 
Uzun zincirli yağ asitlerinin mitokondriyal membrandan açil kar-
nitin esterleri olarak geçişine yardımcı olarak bir mekik görevi 
görmektedir. Mitokondri içine yağ asidi taşınmasında bir azal-
ma olduğunda sitozolik trigliserid birikimi olur[9].
Kablosuz ağların pankreas dokusu üzerine etkileri ve Selenyum 
(Se), L-karnitin (L-kar) rolünü araştırdığımız çalışmamız pankre-
as dokusunun enerji metabolizması için kilit rolü olan bir organ 
olması ile önem arz etmektedir. 

Gereç ve Yöntem
Çalışma grubu
Çalışmamızda 150–170 gr ağırlığında, 30 adet Wistar Albino 
türü erkek sıçan kullanıldı. Sıçanlar 5 gruba ayrılarak çalışma 
planı dizayn edildi.
Grup I: 28 gün/ 60 dakika 2.45 GHz EMA’ya maruz bırakıldı. Man-
yetik alan maruziyetini sağlamak için şemada gösterilen şekliy-
le, monopol anten ve içine ancak bir sıçanın sığabileceği bü-
yüklükteki pleksiglas kafes kullanılmıştır. Bu grup sıçanlar, plek-
siglas kafes içerisinde 50 mW/kg gücündeki 2.45 GHz frekans-
lı manyetik alana eşit uzaklıkta günde 60 dakika, olmak üzere 4 
hafta boyunca maruz bırakılmışlardır. 
Grup II: EMA+Selenyum (n=6): 28 gün, 60 dak/gün 2.45 GHz 

EMA’ya maruz bırakıldı ve selenyum 1,5 mg/kg/günaşırı intrape-
ritoneal (i.p.) uygulandı[10]. 
Grup III: EMA+L-karnitin (n=6): 28 gün, 60 dak/gün 2.45 GHz 
EMA’ya maruz bırakıldı ve L-karnitin 100 mg/kg/gün i.p. uygu-
landı[10]. 
Grup IV: Sham kontrol grubu (n=6), 28 hafta günde 60 dakika 
deney düzeneğinde bırakıldı ve serum fizyolojik 0,5ml/gün i.p. 
uygulandı. Bu gruptaki sıçanlar standart diyet (pellet yem) ile 4 
hafta süresince beslendi. Diyet kısıtlaması yapılmadı. İçme suyu 
olarak, 4 hafta süresince musluk suyu verildi. Diğer gruptaki sı-
çanların manyetik alana maruz bırakılması sırasında dar kafe-
sin içine sokulmalarından dolayı stres yaşayacakları düşünüle-
rek, kontrol grubundaki sıçanların da stresi yaşaması amacıyla, 
bu gruptaki sıçanlar, içine ancak bir sıçanın sığabileceği büyük-
lükteki pleksiglas kafesin içerisine sokularak aynı saat ve aynı 
süreyle kafesin içinde manyetik alandan uzak bir ortamda bek-
letildi.
Grup V: Kafes kontrol (n=6): Hiçbir uygulama yapılmadan 28 gün 
aynı çevresel şartlarda tutuldu. 
Gruplardaki sıçanların ortalama ağırlıkları, deneye başlamadan 
önce 150–170 gr arasında değişmekteydi. Gruplar arasında or-
talama ağırlık bakımından anlamlı bir fark yoktu. Her çalışma 
grubundaki sıçanlar standart mevsimsel ışık ve ısı koşullarında 
(22 oC) bulunduruldu. Sıçanlara ad libitum yem ve su verildi. Her 
bir sıçanın her gün aynı saatte manyetik alana maruz bırakılma-
sı sağlandı. Dördüncü haftanın sonunda, 1 günlük bir dinlenme 
sürecinden sonra ketamin (90 mg/kg)/xylazin (10mg/kg) i.p. uy-
gulamayla anestezi edildikten sonra eksanguinizayon ile dekapi-
te edildi. Kan örnekleri biyokimya tüplerine nakledildi. Bu örnek-
ler 4000 devir/dk’da soğutmalı santrifüjde +4 0C’de 5 dk. sant-
rifüj edilerek serumları elde edildi ve -80 0C’de çalışmaya hazır 
halde saklandı. Pankreas dokuları çıkarılıp, histopatolojik incele-
me için %10’luk formaldehit solüsyonuna dokunun 10 katı ola-
cak şekilde alındı.

Elektromanyetik Alan Uygulanması
Deney Düzeneği Manyetik Alanın Uygulanması ve Hesap-
lamalar:
EMA kaynağı olarak 2.45 GHz ’de çalışan ve 0-1 Watt çıkış vere-
bilen (CW=Continues Wave) EMA jeneratörü kullanılmıştır. 2.45 
GHz yarım dalga monopol anten ile sıçanlara RF elektromanye-
tik radyasyon uygulanmıştır[4]. RF jeneratör 1 Watt güçte çalış-
tırılarak monopol anten yakın alanındaki güç yoğunluğunun de-
ğişimi Elektromanyetik Kirlilik Araştırma Laboratuarı’nda has-
sas bir şekilde ölçülmüştür. Şekilde görüldüğü gibi (Şekil 1) mo-
nopol anten yakın alanına maruz kalan sıçanlar ortalama spe-
sifik absorbsiyon oranı (SAR) olarak 50 mW/kg güç yoğunluklu 
EMA’ya maruz bırakılmışlardır. Sıçanlar 5,5 cm çapındaki plas-
tik tüplere konulmuştur. Plastik tüpün uzunluğu ortalama sıçan 
boyu ile orantılı yaklaşık 12 cm olarak seçilmiştir. Tüp içerisi-
ne konan sıçanlar monopol antene eşit mesafede tutulmuşlar 
ve hayvanların hareket etmesine izin verilmeksizin aynı dokunun 
aynı oranda EMA’ya maruz kalması sağlanmıştır.
2.45 GHz ISM Bandı (Wi-Fi Haberleşme) monopol anteninden 
yayılan 1 Watt enerjinin soğurma hesabı için antenden eşit 
uzaklıkta tutulan ve aynı anda EMA’ya maruz bırakılan 6 adet sı-
çanın pankreas dokusunda absorbe edilen özgül soğurma ora-
nı (SAR) değerleri:
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Bunun için antene olan mesafeler ve doku özellikleri önemlidir. c 
boşlukta dalga (ışık) hızı, açısal hız, ortamın bağıl dielektrik sa-
biti ve ortamın bağıl permeabilitesi (=1) dir. Boşluk için ve . 2.45 
GHz frekansında sıçan dokuları için , iletkenlik; , özgül ağırlık; de-
ğerleri bilimsel literatürde verilen tablolardan bulunarak hesap-
lamalar yapılmaktadır[11].
Biyolojik dokular gibi kayıplı ortamlarda radio frekans dalgaları 
zayıflayarak aşağıdaki yayılma denklemi ile ilerlerler;
Burada dalganın açısal frekansı, ışık hızı, ortamın bağıl dielekt-
rik sabiti ortamın bağıl manyetik permeabilitesi, ortamın ilet-
kenliğidir. 

Biyokimyasal Parametrelerin Ölçümü
Biyokimyasal analizler için kan örnekleri biyokimya tüplerine 
alındı ve 4000 rpm’de 5 dakika santrifüj edilerek elde edilen se-
rumlar küçük porsiyonlar halinde eppendorf tüplere konuldu. 
Daha sonrasında serumlar vortekslenerek (Labinco L-46 Hol-
landa) amilaz ve lipaz düzeyleri ticari kit kullanılarak (Beckman 
Coulter, ABD) spektrofotometrik olarak otoanalizörde ölçüldü. 

Histopatolojik İncemele
Formaldehid içerisine alınan doku örnekleri, tespitin ardından 
takip prosedürüne alındılar. Bu amaçla her hayvana ait doku ör-
nekleri ayrı takip kasetlerine konuldu. Akarsu altında 1 saat yı-
kanan dokular doku takip cihazına takıldı ve gerekli ayarlama-
lar yapılarak dokuların gece boyunca düşük dereceli alkollerden 
yüksek dereceli alkollere (%70’den %100’e) geçirilerek sularının 
alınması, iki adet ksilolden geçirilerek yağının alınması ve sıcak 
parafine geçirilerek doku boşluklarına parafin dolması sağlan-
dı. Ertesi gün sabah dokular parafine gömülerek blokajları sağ-
landı. Bloklardan 4-5 saat soğutulmanı ardından Leica 2155 ro-
tary mikrotomda 4 µm kalınlığında kesitler alındı ve hematoksi-
len eozin ile boyanarak histopatolojik olarak incelendi.

İstatiksel Analiz
İstatistiksel değerlendirmeler SPSS 15.0 for Windows (SPSS 
Inc., Chicago, IL, USA) paket programı kullanılarak yapıldı. Grup-
ların tanımlayıcı istatistikleri ortalama ve standart sapma (sd) 

şeklinde verilmiştir. Değerlendirme öncesinde, verilerin nor-
mal dağılım gösterip göstermedikleri Kolmogorov-Simirnov ve 
Shapiro-Wilk testleri ile incelendi. İncelenen özelliklerin normal 
dağılım gösterdiği için gruplar arası karşılaştırmalar paramet-
rik testlerle yapıldı. Biyokimyasal parametrelerin gruplara göre 
karşılaştırılmasında tek faktörlü varyans analizi (One Way ANO-
VA) kullanıldı. Farklı olan ortalamaları belirlemek için LSD tes-
ti uygulandı. Varyansları homojen olmayan, örnek sayısı az olan 
ölçümlerde nonparametrik testlerden, Kruskal Wallis ve Mann 
Whitney-U testi kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık değeri % 
95 güven aralığında p<0.05 olarak alındı.

Bulgular
Biyokimyasal Analizler
Serum amilaz düzeyleri incelendiğinde; Grup I’de grup IV 
(p=0.013) ve Grup V (p=0.008) ‘e göre istatistiksel olarak an-
lamlı fark vardı. Grup I’de amilaz düzeylerinin arttığı gözlendi. 
Grup I ile Grup III (p=0.004) arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark saptandı ve Grup III’te amilaz düzeyleri anlamlı olarak azal-
dığı dikkati çekti.
Serum lipaz düzeyleri incelendiğinde; Grup I’de Grup IV (p=0.001) 
ve Grup V (p=0.001) ‘e göre istatistiksel olarak anlamlı fark göz-
lendi ve Grup I’de lipaz düzeylerinin arttığı saptandı (Tablo). 

Histopatolojik analizler:
Grup I ve Grup II karşılaştırıldığında, Grup I’de pankreas doku-
sunda seröz bezlerde dejenerasyon (p=0,009) ve vasküler kon-
jesyon (p=0,009) artışı istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 
(Resim 1).
Grup I ve Grup IV karşılaştırıldığında; Grup I’de pankreas doku-
sunda seröz bezlerde dejenerasyon (p=0,009) ve vasküler kon-
jesyon (p=0,002) artışı istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 
(Resim 1). 
Grup I ve Grup V karşılaştırıldığında; Grup I’de pankreas doku-
sunda seröz bezlerde dejenerasyon (p=0.002) ve vasküler kon-
jesyon (p=0.002) artışı istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 
(Resim 1).
Grup I ve Grup II karşılaştırıldığında pankreas dokusunda se-
röz bezlerde dejenerasyon (p=0.009) ve vasküler konjesyon 
(p=0.009) Grup I’de anlamlı olarak artmış ve grup II’de azaldığı 
saptanmıştır (Resim 2). 
Grup I ve Grup III karşılaştırıldığında pankreas dokusunda se-
röz bezlerde dejenerasyon (p=0.026) ve vasküler konjesyon 
(p=0.026) Grup I’de anlamlı olarak artmış ve grup III de bu bul-
guların grup IV’e göre daha az azaldığı saptanmıştır (Resim 3). 
Histopatolojik değerlendirmede Grup IV ve Grup V’te normal 
pankreas dokusu gözlemlenmektedir (Resim 4, 5).
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Şekil 1. 2.45 GHz elektromanyetik alana maruz kalma deney düzeneği[12].

Tablo. Biyokimyasal enzim düzeyleri

AMİLAZ (n=6) (U/L) 
Ort±St

LİPAZ (n=6) (U/L) 
Ort±St

Grup I (EMA) 2116,00±117,70a,b 30,66±11,15

Grup II (EMA+Se) 2156,50±101,11 11,00±4,00c

Grup III (EMA+L-Karnitin) 1724,66±127,38c 11,66±5,50c

Grup IV (Sham) 1822,75±77,04 6,00±4,35

Grup V (Kontrol) 1768,66±236,62 8,75±3,94

a: Kontrol grubuna göre anlamlı (p<0.05), b: Sham grubuna göre anlamlı 
(p<0.05), c: 2.45 GHz EMA grubuna göre anlamlı (p<0.05).
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Tartışma ve Sonuç
Pankreas gastrointestinal sistemin bir parçası olarak sindirim 
enzimlerini salgılar (ekzokrin pankreas) ve aynı zamanda kanda-
ki enerji metabolizmasını düzenleyen insülin, glukagon hormon-
larının (endokrin pankreas) sekresyonu yapar. Kompleks ve kar-
maşık bir yapısı olan pankreasta, birçok faktör lezyon ve hasar 

yapabilir[13,14]. Pankreastaki Langerhans adacıklarından kan 
glukoz düzeyini regüle eden insülin, glukagon, somatostatin ve 
pankreatik polipeptit salınır. Bu hormonların pankreas hasarına 
bağlı olarak yetersiz salınımı ile diyabetin farklı formları orta-
ya çıkabilir. Bu yüzden EMA’nın pankreas dokusu üzerindeki etki-
si diyabet fizyopatolojisi açıklamak açısından önemlidir[15,16].
Sakurai ve ark [17] düşük frekanslı EMA uyguladıkları glukoz ile 
stimülasyon sonrası HIT-T15 hücrelerinde insülin sekresyonunu 
araştırmışlardır. 5 mT EMA’nın 50-triphosphate/adenozin 50-di-
fosfat, membran depolarizasyonu ve sitozolik serbest kalsiyum 
iyon konsantrasyonu aracılığıyla glukozla stimüle eldilen insülin 
sekresyonunu azalttığını ve hücre canlılığını etkilemediğini gös-
termişlerdir. Sakurai ve ark [16] bir diğer çalışmalarında hams-
ter kaynaklı insülin sekresyonu yapan HIT-T15 hücrelerine çok 
düşük frekanslı EMA (60 Hz, 5 mT) uygulamışlar, hücre yaşamı 
ve fonksiyonunu değerlendirmişlerdir. EMA etkisiyle hücrelerde 
5 günde 40 ve 100 mg/dl glukoz artışıyla hücre sayısı artışı ve 
intrasellüler insülin konsantrasyonu artışını göstermişlerdir. Fa-
rahna ve ark [18] Swiss Albino ratlara 1.5 Tesla EMA 0-3 saat 
süresince uygulamışlardır. Deney sonunda yapılan histopatolo-
jik değerlendirmede pankreas dokusunda 3 saatlik uygulamada 
pankreasta nekrotik hücreler göstermişlerdir.
Streptozotosinle deneysel diyabet modeli oluşturulan sıçanlar-

Resim 1. Grup I’e ait pankreas doku kesiti. Seröz bezlerde dejenerasyon (siyah ok) 
ve vasküler konjesyon (kırmızı ok) (40xH-E).

Resim 2. Grup II’ye ait pankreas doku kesiti. Histopatolojik bulgular azalmakta-
dır (40xH-E).

Resim 3. Grup III’e ait pankreas doku kesiti. Histopatolojik bulgular kısmen azal-
maktadır (40xH-E).

Resim 4. Grup IV’e ait pankreas doku kesiti. Normal histolojik bulgular gözlemlen-
mektedir (40xH-E).

Resim 5. Grup V’e ait pankreas doku kesiti. Normal histolojik bulgular gözlemlen-
mektedir (40xH-E).
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da E vitamini ve Se’un etkilerinin araştırıldığı çalışmada; amilaz 
aktivitesinin kontrol ve diyabet gruplarına göre Se, E vitamini 
veya Se-E vitamini birlikte verilen gruplarda daha düşük olduğu-
nu göstermişlerdir [19]. Bizim çalışmamızda da Se verilen grup-
ta amilaz aktivitesi EMA grubuna göre anlamlı olarak azalmıştır.
Siklosporin kaynaklı pankreas hasarına L-kar rolünün araştırıldı-
ğı çalışmada pankreatik hasara karşı L-kar koruyucu rolü orta-
ya konmuştur[20]. Bir başka çalışmada Caerulein ile indüklenen 
akut pankreatit oluşturulan ratlarda L-kar etkisi araştırılmıştır. 
Pankreas dokusunda histopatolojik olarak yaygın ödem, vaku-
olizasyon ve lökosit infiltrasyonu gözlemlenmiş ve L-kar’ın bu 
bulguları azalttığını göstermişlerdir[21]. L-arjinin ile indüklenen 
akut pankreatitte ratlarda Se’nin etkisi araştırılmıştır. Pankreas 
dokusunda histopatolojik olarak yaygın ödem oluşmuş ve Se’nin 
bunu azaltıtığını göstermişlerdir[22].
Araştırmamızda pankreasın endokrin fonksiyonu içerisinde glu-
koz ve insülin düzeylerinin, pankreas dokusunda enerji hemosta-
zisi için önemli olan insülin ve glukagon için immünoreaktif hüc-
relerin ve EMA’nın muhtemel etki mekanizması olarak oksida-
tif stresin değerlendirilememesi çalışmanın kısıtlılıklarını oluş-
turmaktadır.
Bu çalışma 2.45 GHz EMA’nın pankreas dokusu üzerindeki etki-
sini araştıran literatürdeki az sayıdaki çalışmadan biridir. Bu ça-
lışmanın sonuçları EMA’ya maruziyetin pankreas dokusunda ha-
sara yol açtığını göstermektedir. Se ve L-kar bu hasarı önlemek-
te ve karşılaştırıldıklarında Se’nin daha efektif koruduğu bulun-
muştur. Günümüzde EMA’ya maruziyetten korunmanın bir yolu 
yoktur. EMA’nın biyolojik dokulardaki etkileri doz, mesafe ve ma-
ruz kalınan zamana bağımlı olarak ortaya çıkmaktadır. Beslen-
me alışanlıklarının değişmesi ve modern yaşamın getirdiği se-
danter yaşam tarzı ile obezite prevelansı giderek artmaktadır. 
Bu da beraberinde insülin direncini ve bir sonraki basamak ola-
rak ta diyabet hastalığını gündeme getirmektedir. Modern ya-
şamın parçası haline gelen bu makalede etkilerini araştırdığımız 
EMA sahneye çıkınca bu patolojik sürecin hızlanabileceği söyle-
nebilir. Bu durumda Se ve l-kar içerikli gıdaların kullanımı, bu-
nun yanında EMA’ya maruziyetten olabildiğince uzak durulma-
sı önerilebilir.

Teşekkür: Süleyman Demirel Üniversitesi Elektronik ve Haber-
leşme Mühendisliği Öğretim üyesi Doç. Dr. Selçuk ÇÖMLEKÇİ’ye 
EMA hesaplamalarından dolayı teşekkür ederiz. 

Finansal Destek
Bu çalışma için herhangi bir finansal destek alınmamıştır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Çalışmamız yaşlı hastalarda eritrazmaya predispozisyon yaratabilecek 
faktörlere karşı ve eritrazmanın sebep olabileceği komplikasyonlardan koru-
nulması için farkındalık yaratılması amacıyla planlanmıştır. Gereç ve Yöntem:  
Şanlıurfa Birecik Devlet Hastanesi dermatoloji polikliniğine başvuran 50 yaş 
üstü 161 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Tüm hastaların inguinal, inframa-
marian, interdijital ve aksiller alanları karanlıkta Wood ışığı ile muayene edil-
miş ve mercan kırmızı renk saptanan hastalardan sürüntü örneği alınmıştır; 
%20 potasyum hidroksit (KOH) ile direkt mikotik inceleme yapılmış; mikotik 
ve bakteriyolojik kültür yapılmıştır. Çalışmamız tek merkezli, randomize olma-
yan, prospektif kesitsel bir çalışma olarak planlanmıştır. Bulgular: 50 yaş üze-
rinde olan, 90 kadın (%55,90) ve 71 (%44,10) erkek olmak üzere toplam 161 
poliklinik hastası çalışmaya dahil edilmiştir. Hastaların yaşlarının median de-
ğerinin 63,06 olduğu görülmüştür. 161 hastadan 20 (%12,40)’sinde eritraz-
ma saptanmıştır. Eritrazma saptanan hastalardan 10’unda (%50) inframa-
marian, 5’inde (%25) interdijital, 5’inde (%25) inguinal bölgede eritrazma ol-
duğu görülmüştür. Tip 2 diyabetes mellitus hastalarında eritrazma görülme 
sıklığı anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (p<0,001). Tartışma: Diyabet hasta-
larında sıklığını artmış olarak bulduğumuz eritrazmanın önüne geçilmesi için 
iyi diyabet kontrolü önemli bir nokta olabilir. Eritrazmanın toplumda sıklığı-
nın araştırılması bu infeksiyonun sebep olabileceği komplikasyonların önlen-
mesinde uyarıcı olabilir.

Anahtar Kelimeler
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Abstract
Aim: The aim of our study was to create awareness against factors that 
may create predisposition to erythrasma in elderly patients and for protec-
tion against complications that may be caused by erythrasma. Material and 
Method: 161 patients above 50 years old admitted to dermatology outpa-
tient clinic in Şanliurfa Birecik State Hospital were included in the study. 
Inguinal, inframammary, interdigital and axillary areas of all the patients 
were examined by Wood’s light in the dark and swab sample was taken from 
the patients in whom coralline color was diagnosed; direct mycotic exami-
nation was performed with 20% potassium hydroxide (KOH), mycotic and 
bacteriological culture was performed. Our study was intended as single-
center, nonrandomized, prospective sectional study. Results: A total of 161 
outpatients above 50 years old, 90 (55.90%) of whom were female and 71 
(44.10%) of whom were male. Median value of the patients’ ages was 63.06.
Erythrasma was detected in 20 (12.40%) patients out of 161 patients in 
total. Erythrasma was detected in inframammary, interdigital and inguinal 
regions in 10 (50%), 5 (25%) and 5 (25%) of the patients diagnosed as ery-
thrasma, respectively. Frequency of erythrasma in type 2 diabetes mellitus 
patients was significantly high (p<0.001). Discussion: In order to overcome 
erythrasma, the frequency of which increased in diabetic patients, a good 
control of diabetes may be an important point. Investigating the frequency 
of erythrasma in the public may be stimulating in the prevention of the com-
plications caused by this infection.

Keywords
Erythrasma; Elderly; Frequency; Diabetes
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Giriş
Eritrazma lipofilik ve filamentöz gram pozitif, sporsuz, aerobik 
ya da fakültatif anaerob Corynebacterium minutissimum isimli 
bakterinin sebep olduğu; yaygın ve kronik deri infeksiyonudur [1, 
2]. İlk kez 1961 yılında tanımlanmıştır [1]. Sık olarak interdijital, 
aksiller, inframamarian, intergluteal, bacak eklemleri gibi bölge-
lerde görülmesine karşın literatürde vulva gibi atipik yerleşim-
li eritrazma olguları da mevcuttur [3, 4]. Kırmızımsı kahverengi, 
ince skuamlı, keskin ancak düzensiz sınırlı, asemptomatik, ge-
niş plaklar ile seyreder [1, 2]. Ayırıcı tanısında psoriasis, derma-
tofit infeksiyonları, kandidiyazis, eritema intertrigo ve pitriasis 
versikolor yer alır [1, 2, 5]. Bu hastalıklardan ayırımda Wood ışı-
ğı muayenesi, bakteriyel ve mikolojik kültürler yardımcı olur. Ay-
rıca pitriasis versikolor ya da dermatofit infeksiyonları gibi du-
rumlarla aynı anda aynı bölgede yer alabilir [5]. 
Kornibakteriler deri florasının yaklaşık %50’sini oluştururlar. 
Bakteriyel flora pitted keratoliz, trikobakteriyozis ve eritrazma 
oluşmasına engel olur. Mikotik infeksiyonların aksine kornibak-
teriyel infeksiyonlarda ekzojen kontaminasyona dair kanıt yok-
tur. Sadece lokal çevresel değişiklikler, kommensal yaşamdan 
infeksiyöz hale geçmeye neden olur. Kornibakteriyel infeksiyon-
lar için oklüzyon gibi nedenlerle oluşan nemli veya ıslak zemin 
sık rastlanan risk faktörüdür [1,3].
Corynebacterium ailesi eritrazma dışında immün olarak sağlam 
kişilerde septik artrit, kateter kaynaklı bakteriyemi, oftalmolojik 
tutulum, peritonit, intraabdominal infeksiyon, deri granülomları, 
endokardit, pyelonefrit, menenjit, selülit, arteriovenöz fistül in-
feksiyonlarına neden olabilirler. Cornibacterium spp. infeksiyon-
larının sıklığı yaşlılarda, diyabetlilerde ve hiperhidrozlu kişilerde 
artar. Cornibacterium minutissimum ve bu ailedeki diğer bakte-
riler pitted keratoliz ve trikobakteriyozis (trikomikozis) aksillari-
se neden olabilirler. HIV pozitif hastalarda deride granülomatöz 
lezyonlara, subkutan abselere, kostokondral abseye, deri fistül-
lerine, kronik ve akut myeloid lösemi hastalarında bakteriyemi 
ve sepsise neden olduğu bildirilmiştir [6-16].
Wood ışığı pigmentasyon hastalıkları, porfiriler ve özellikle pro-
toporfirin IV üreten skuamöz hücreli karsinom dışında tinea ka-
pitis, pitriasis versikolor, Pitrosporum folliküliti, Psödomonas in-
feksiyonları ve nihayet eritrazma gibi infeksiyöz hastalıkların 
tanı ve ayırıcı tanısında klinisyene yardımcı olur. Wood ışığı ile 
eritrazmada mercan kırmızısı renk görülür (17). Bunun sebebi 
olarak protoporfirinlerden ziyade koproporfirin III düzeyinin art-
masıdır. Koproporfirin III wood ışığı ile kırmızı parlak bir flore-
san vermektedir. Ayrıca mercan kırmızısı floresan Propionibac-
terium acnes ile infekte akne lezyonlarında bu bakterinin porfi-
rin üretmesinden dolayı görülebilmektedir [18].
Eritrazma tanısı koymada wood ışığı ile mercan kırmızısı rengin 
görülmesi ve gram boyama ile Corynebacterium minutissimum 
görülmesi spesifik kabul edilmektedir [19].

Amaç
Corynebacterium minutissimum immünbaskılı veya immünkom-
petan kişilerde eritrazma dışında infeksiyöz farklı tablolara yol 
açabilmektedir. Eritrazma asemptomatik seyrettiği için hasta-
lar eritrazma tedavisinden yoksun kalabilmektedirler. Eritraz-
maya predispozisyon yaratabileceği belirtilen hiperhidroz, deri-
nin oklüzyonu ve uzun süreli nemli kalması, diyabet, obezite gibi 
faktörlere yaşlı hastalarda daha sık rastlanabileceği düşünüle-

bilir ve buna karşı farkındalık yaratılabilir. Eritrazma sıklığı ko-
nusunda literatürde az sayıda çalışma mevcuttur. Bu hastalığın 
yaygınlığı ve hastalık için risk oluşturabilecek faktörler konusun-
da farkındalık yaratmak amacıyla bu tek merkezli, randomize ol-
mayan, prospektif kesitsel bir çalışma yapılmıştır.

Gereç ve Yöntem
Şanlıurfa Birecik Devlet Hastanesi polikliniğine başvuran ve yüz 
yüze görüşülerek çalışmaya katılmayı kabul edip bilgilendirilmiş 
olur metnini imzalayan toplam 161 hasta çalışmaya dahil edil-
miştir. Son 1 ay içerisinde sistemik veya topikal antibiyotik ya 
da antifungal terapi almış hastalar çalışma dışında bırakılmış-
tır.  Hastaların son banyo zamanları kaydedilmiş, son 48 saat 
içerisinde banyo yapmış hastalar çalışma dışında bırakılmıştır. 
Hastalar için hazırlanan veri kayıt formunda hastaların dosya 
numaraları, yaş, cinsiyet, yakınmasının olup olmaması, diyabet 
varlığı kaydedilmiştir. Muayenede saptanan durumların lokali-
zasyonunu göstermek amaçlı veri kayıt formunda insan silüe-
ti resmi oluşturulmuştur. Çalışma tek merkezli, randomize olma-
yan, prospektif kesitsel olarak dizayn edilmiştir.
İstatistiksel analiz için SPSS Windows 15 (SPSS, Inc., Chicago, 
ABD) versiyonu kullanılarak değerlendirme yapılmıştır.
Çalışma için etik kurul onayı alınmıştır (Kayseri Eğitim ve Araş-
tırma Hastanesi), (17.06.2015-42).
Hastaların inguinal, inframamarian, interdijital, aksiller alanla-
rı wood ışığı ile muayene edilmiştir. Muayene esnasında polikli-
niğin tüm ışıkları söndürülerek karanlık ortam oluşturulmuştur. 
Muayene esnasında poliklinikte çalışan bir sağlık çalışanından 
yardım alınarak örtü ile karanlık ortama katkıda bulunulmuştur. 
Çalışma boyunca muayeneler tek hekim tarafından yürütülmüş-
tür. Wood ile mercan kırmızısı renk saptanan hastaların tama-
mından sürüntü örneği alınmış, %20 potasyum hidroksit (KOH) 
ile direkt mikotik inceleme yapılmış, Sabouraud %2 Dextrose 
Agar ve Brain Heart Infusion Agar’da sırasıyla mikotik ve bakte-
riyolojik kültür yapılmıştır.

Bulgular
50 yaş üstü toplam 161 poliklinik hastası çalışmaya dahil edil-
miştir. Hastaların 90’ını (%55,90) kadın, 71’ini (%44,10) erkek-
ler oluşturduğu görülmüştür. Hastaların yaşlarının median de-
ğeri 63,06 olarak saptanmıştır (minimum 50, maksimum 86; 
standart sapma (ss):8,18).
90 kadın hastadan 10’unda (%11,10), 71 erkek hastadan 

Resim 1. İnterdijital eritrazma olgusunun klinik ve Wood ışığı görüntüsü
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10’unda (%14,08)  olmak üzere toplam 161 hastadan 20 
(%12,40)’sinde eritrazma saptanmıştır. Wood ile eritrazma ta-
nısı konulan 26 hastadan alınan sürüntü örneklerinden hiçbirin-
de KOH ile incelemede mikotik pozitif sonuç elde edilmemiştir. 
26 hastadan 20’sinde (%76,92) ayrıca gram boyama ile pozi-
tif sonuç elde edilmiştir. Eritrazma saptanan 20 hastadan yal-
nızca 3’ünde (%15) saptanan bölgeye yönelik şikayetinin oldu-
ğu görülmüştür.
Eritrazma saptanan hastalardan 10’unda (%50) inframamari-
an, 5’inde (%25) interdijital, 5’inde (%25) inguinal bölgede po-
zitif sonuç varken aksiller alanda hiçbir hastada eritrazma sap-
tanmamıştır. İnframamarian eritrazma tanısı konulan hastala-
rın tamamının kadın, inguinal ve interdijital eritrazma tanısı ko-
nulan hastaların tamamının erkek olduğu görülmüştür.
Araştırmaya dahil edilen 90 kadın hastadan 10’unda (%11,10), 
71 erkek hastadan 10’unda (%14,08)  olmak üzere toplam 20 
(%12,40) hastada eritrazma saptanmıştır. İstatistiksel olarak 
ki-kare testi ile değerlendirildiğinde eritrazma sıklığında cinsi-
yetin etkili bir faktör olmadığı görülmüştür (p:0,570). Ancak inf-
ramamarian eritrazma tanısı konulan hastaların tamamının ka-
dın; inguinal ve interdijital eritrazma tanısı konulan hastaların 
tamamının erkek olduğu görülmüştür.
İncelenen 161 hastadan 46’sında (%28,60) Tip 2 Diyabetes Mel-
litus (DM) olduğu öğrenilmiştir. DM olanların 13’ünde (%28,30) 
eritrazma saptanırken, 33’ünde eritrazma saptanmamıştır. Erit-
razma saptanan hastaların 13’ünün (%65) DM olduğu, 7’sinin 
(%35) DM olmadığı görülmüştür. DM olmayanlardan 7 (%6,10) 
hastada eritrazma saptanırken 108 (%93,9) hastada eritrazma 
saptanmamıştır. İstatistiksel olarak ki-kare testi uygulandığında 
DM olanlarda eritrazma görülme sıklığının anlamlı olarak yük-
sek olduğu saptanmıştır (p<0,001).
İncelenen 161 hastanın Vücut Kitle İndeksi (VKİ) ortalaması 
28,26 olarak bulunmuştur (minimum:19,60, maksimum:37,60). 
Eritrazma saptanan hastaların VKİ ortalaması ise 28,09 olarak 
saptanmıştır. İstatistiksel olarak Pearson korelasyon testi ile in-
celendiğinde VKİ ile eritrazma sıklığı arasında korelasyon olma-
dığı görülmüştür (r:0,023, p:0,769).

Tartışma ve Sonuç
Çalışmamızda 161 hastada yapılan wood ışığı muayenesi ve 
gram boyama incelemesinde 20 hastaya eritrazma tanısı ko-
nulmuştur. Eritrazma sıklığı derinin nemli kalması, obezite, di-
yabet, hiperhidroz, sosyoekonomik şartlar, kişisel ve kitlesel te-
mizlik kültürüne göre değişebilirmektedir [20-22]. Hastaların in-
celemesinde diyabetli olanlarda eritrazma riskinin anlamlı ola-
rak artığı görülmüştür. Literatürde eritrazma için risk faktör-
leri arasında diyabet olmasına karşın buna yönelik bir araştır-
maya rastlanmamıştır. Eritrazma için hem obezite hem diya-
bet risk faktörü olarak belirtildiği için ve tip 2 diyabette VKİ art-
tığı bilindiğinden eritrazması olan ve olmayanlar karşılaştırıldı-
ğında VKİ açısından anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür.  Di-
yabetin immün yetmezlik için bir risk faktörü olduğu düşünüldü-
ğünde bu durum eritrazmanın sık olarak saptanmasını açıklıyor 
olabilir [19, 20].
2010’da Türkiye’de yapılmış bir çalışmada interdijital lezyonlar-
la başvuran 122 hastada interdijital eritrazma sıklığı araştırıl-
mıştır. Eritrazma saptanan bu hastaların yaş ortalamasının 43,6 
olduğu görülmüştür. Erkeklerde kadınlara oranla daha fazla erit-
razma saptanmıştır. Hem wood hem gram boyamada pozitiflik 
%22 oranında saptanmıştır [23].
Aynı yöntemler kullanılarak Meksika’da yapılan bir çalışmada ise 
73 hasta değerlendirilmiş ve %32,8’inde interdijital eritrazma 
saptanmış ancak bu hastaların çoğunun (%83,33) kadın oldu-
ğu görülmüştür. Bu çalışmada da benzer olarak yaş ortalaması 
43,5 olarak görülmüştür [2].
Bu iki çalışmada yalnızca eritrazma şüphesi bulunan hastalar 
çalışmaya dahil edilirken bizim çalışmamızda şikayeti olması-
na bakılmaksızın 50 yaş üstü hastaların tamamı değerlendiril-
miştir. Çalışmamızda daha az oranda eritrazma saptanmasının 
sebebi bu olabilir. Ayrıca çalışmamızda bu iki çalışmadan fark-
lı olarak eritrazma sıklığının kadın ve erkeklerde farklı olmama-
sının nedeni çalışmamızda yalnızca interdijital alanlar değil şi-
kayeti olmasına bakılmaksızın interdijital, inguinal, inframama-
rian ve aksiler alanların değerlendirilmiş olması olabilir. Yalnız-
ca interdijital eritrazmaya sahip hastalar düşünüldüğünde çalış-
mamızda da bu lokalizasyonda hastalığa sahip olanların hepsi-
nin erkek olduğu görülmektedir. Ancak bu sonuçlar Meksika’da 
yapılan ve kadınlarda daha sık saptanan interdijital eritrazma 
çalışması ile uyuşmamaktadır. Çalışmamızda risk faktörleri göz 
önüne alınarak yalnızca 50 yaş üstü hastalar değerlendirildiği 
için beklendiği gibi bu çalışmalardan farklı olarak yaş ortalama-
sı 63,70 olarak bulunmuştur.
Ayrıca bu çalışmalarda hastaların yaş ortalaması hesaplanmış 
ancak yaşın eritrazma sıklığı ile arasında ilişki araştırılmamış-
tır. Çalışmamızda bu durum araştırılmış yaş ile eritrazma sıklı-
ğı arasında istatistiki olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.
Türkiye’de yapılan bir başka çalışmada interdijital lezyonlarla 
başvuran 121 hasta değerlendirilmiş; wood bakısı olmadan has-
taların tamamında direk mikotik inceleme ve kültür yapılmış-
tır. Hastaların 24’ünde (%19,8) Corynebacterium minutissimum 
saptanmıştır [24]. Bu çalışmada kültürün alınmasından değer-
lendirilmesine kadar uygun koşulların oluşmaması bakteri veya 
mikozların üretilememesine neden olabilir. Eritrazma tanısı için 
Wood ışığı ve Gram boyamanın birlikte altın standart olduğu ka-
bul edilmektedir [19].
2004-2006 yılları arasında Kore’de yapılan bir çalışmada plan-

Tablo 1. Hastaların VKİ- Eritrazma karşılaştırmaları, Şanlıurfa, 2015.

Eritrazma Sayı (n)   % Ortalama Standart Sapma

Vücut 
Kütle İndeksi

Var 20 12,4 28,09 2,87

Yok 141 87,6 28,29 3,14

Tablo 2. Araştırmaya katılanların eritrazma-diyabet ilişkisi, Şanlıurfa,2015.

DM Toplam

Var Yok

Eritrazma (Var)

Sayı (n) 13 7 20

% %65,0 %35,0 %100

Eritrazma (Yok)

Sayı (n) 33 108 141

% %23,4 %76,6 %100

Toplam Sayı (n) 46 115 161

% %28,6 %71,4 %100
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tar lezyon şikayetiyle başvuran 842 askerden 108’inde pitted 
keratolizis, bu 108 askerden 45’inde yalnızca eritrazma birlik-
teliği, 22’sinde yalnızca trikobakteriyozis aksillaris birlikteliği, 
14’ünde ise bu üç hastalığın birlikteliği saptanmıştır. Askerler-
de pitted keratolizis sıklığının %48,5 ile %77,1 arasında değiş-
tiği belirtilmiştir [25].
Aynı bakterinin sebep olması nedeniyle farklı klinik tabloların 
araştırılması çalışmamızda da düşünülebilirdi ancak predispo-
zisyon yaratabilecek olan nemli bölgelerin askerlerde aksiller 
alan ve ayaklar olması; polikliniğe başvuran 50 yaş üstü hasta-
larda böyle bir riskin olmaması nedeniyle bu klinik tabloların ir-
delenmemesi doğru bir yol olarak gözükmektedir. Ayrıca araş-
tırılan popülasyon olan askerlerin yaşam koşulları ile poliklini-
ğe başvuran hastaların yaşam koşulları benzer olmadığı ve risk 
oluşturan faktörlerin farklı vücut lokalizasyonunda ortaya çıktı-
ğı için bu grubun demografik ve klinik bulgularıyla karşılaştır-
mak sınırlı olmaktadır.
Belçika’da yapılan bir çalışmada polikliniğe plantar hiperkera-
totik lezyonlarla başvuran kişiler pitted keratoliz, eritrazma ve 
trikobakteriyozis açısından değerlendirilmiş, 2 yıl içerisinde 53 
hastada pitted keratoliz saptanmıştır. Yaş ortalaması 24,9 ola-
rak bulunmuş; erkeklerin kadınlara oranı 7,8 olarak bulunmuş-
tur [3].
Bu çalışmada erkeklerde bu bakterinin oluşturduğu tabloların 
daha sık olmasının nedeninin özellikle ayakkabı içerisinde geçi-
rilen zamanın daha uzun olduğu düşünüldüğünde yine risk fak-
törlerinin ön plana çıktığı ve çalışmamızda kadın-erkek arasın-
da sıklık farkının oluşmamasının sebebinin bu olduğu düşünül-
mektedir. Çalışmamızda cinsiyetin eritrazma sıklığında istatis-
tiki olarak anlamlı etkisinin olmadığı görülmüştür. Ancak infra-
mamarian eritrazma tanısı konulan hastaların tamamı kadın-
ken, inguinal ve interdijital eritrazma tanısı konulan hastala-
rın tamamının erkek olduğu görülmüştür. Kadın hastalarda in-
guinal ve interdijital; erkek hastalarda inframamarian eritraz-
ma hiç saptanmadığı için bu konuda istatistiki olarak değerlen-
dirme yapılamamıştır. Ancak eritrazma lokalizasyonu konusun-
da cinsiyet önemli bir faktör olabilir.
Diyabet hastalarında sıklığını artmış olarak bulduğumuz bu in-
feksiyonun önüne geçilmesi için iyi diyabet kontrolü önemli bir 
nokta olabilir. Diyabet hastalarında eritrazma sıklığının arttığı-
na dair çalışmalar, diyabet kontrolüyle eritrazma sıklığında de-
ğişiklik, eritrazma tedavisiyle diyabet seyrinde değişiklik araştı-
rılabilir diğer durumlardır. Eritrazmanın toplumda ve risk faktör-
lerine sahip olabilecek popülasyonlardaki sıklığının araştırılması 
bu infeksiyonun sebep olabileceği komplikasyonların engellen-
mesinde uyarıcı ve önemli bir nokta olabilir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Amaç: Bu çalışmadaki amaç hipogonodotropik hipogonadizmli erkek hasta-

larda serum FGF-23 seviyesini ve bunun PTH, Ca, P ile olan ilişkisini araştır-

mak. Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 31 hipogonodotropik hipogonadizmli erkek 

hasta ve 20 sağlıklı kontrol dahil edildi. Tüm hasta ve kontrol grubundan se-

rum testosteron, FSH, LH, PTH, P, Ca ve rutin biyokimyasal tetkikler için peri-

ferik kan örnekleri alındı. Serum FGF-23 analizi için örnekler – 80 0C’de sak-

landı. Bulgular: Hasta grubunda, kontrol grubuyla kıyaslandığında serum P se-

viyesinde artış ve PTH seviyesinde azalma izlendi. Fakat serum FGF-23 ve Ca 

seviyeslerinde farklılık yoktu. Korelasyon analizinde ise FGF-23 ile P seviyele-

rinde ve PTH ile Ca seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı.

Tartışma: Önceki çalışmalarda erkek hipogonadotropik hipogonadizmli has-

talarda sekonder osteoporoz, serum P ve PTH seviyelerinde değişiklikler gös-

terilmiştir. Bu çalışmada, tüm bu değişikliklerin ve major regulator faktörler-

den biri olan P ve FGF-23’ün korelasyon göstermediği izlenmiştir.

Anahtar Kelimeler

Hipogonadotropik Hipogonadizm; FGF-23; Parathormon; Fosfor-Kalsiyum 

Abstract
Aim: Our aim in this study was to investigate serum FGF-23 levels and its 
relationship with PTH, Ca and P in male patients with hypogonadotropic 
hypogonadism. Material and Method: Thirty-one male patients with hypo-
gonadotropic hypogonadism and twenty healthy controls were enrolled in 
the study. The periferic venous blood samples of all the subjects involved 
in the study were taken for routine laboratory tests and serum testosteron, 
FSH, LH, PTH, P and Ca levels analysis. The serum samples were collected 
and stored at deep-freezer for serum FGF-23 level analysis. Results: It was 
observed that there was increase in serum P levels and there was decrease 
in PTH levels in patients with hypogonadotropic hypogonadism when com-
pared with control group, however there was no difference in Ca and FGF-23 
levels. It was determined that there were statistically significant difference 
between FGF-23 with P levels and PTH with Ca levels in correlation analysis. 
Discussion: The previous clinical studies have shown that there were bone 
metabolism disorders, secondary osteoporosis, changes in serum P and PTH 
levels in male patients with hypogonadotropic hypogonadism. In this study, 
we have observed that there is no correlation between all of those changes 
and one of the major regulators serum P, FGF-23.

Keywords
Hypogonadotropic Hypogonadism; FGF-23; Parathormone; Phosphate; Calcium
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Giriş
Hipogonadizm, testosteron üretimindeki yetersizlik sonucu or-
taya çıkan klinik bir tablodur. Hipogonadotropik hipogonadizm 
konjenital veya edinsel olarak ortaya çıkabilmektedir. Fakat sık-
lıkla idiyopatik hipogonadotropik hipogonadizmin (İHH) vakala-
rı görülmektedir. Hipogonadizmli hastalarda sadece libido azal-
ması, kaslarda atrofi, depresyon, fiziksel güçsüzlük gibi bulgu-
lar ortaya çıkmakla kalmayıp; bunun yanında osteoporoz, kro-
nik metabolik bozukluklar ve kardiyovasküler hastalık riskinde 
de artış gözlenmektedir. 
Daha önce yapılan çalışmalarda erkeklerde gonadal yezmezlik 
durumlarında artmış kemik resorbsiyonu ve artmış serum fosfor 
(P) seviyeleri gözlenmiştir [1]. Akut gonadal yetmezlikte genel-
likle artmış kemik döngüsü mevcut iken, kronik süreçli hipogo-
nadizmde kemik döngüsü azalmış ya da normal olabilir [2]. Hay-
van çalışmaları da artan P düzeylerinin mineralize kemik doku-
sundan kaynaklandığını doğrulamaktadır [3]. 
Hipogonadizm varlığında serum P düzeyinde, hem erkeklerde 
hemde kadınlarda artış gözlenmektedir [4]. Serum P düzeyle-
rindeki bu artış, kemik resorbsiyonuna yada fosforun renal re-
absorbsiyonundaki artışına sekonder olarak ortaya çıkabilmek-
tedir [5,6].
Fibroblast growth faktör (FGF) ailesinin bir üyesi olan FGF-23 
yeni bir fosfatürik faktördür. Son çalışmalarda gösterilmiştir ki; 
serum P, diyet P ve 1.25 dihidroksivitamin D dolaşımdaki FGF-
23 seviyelerini regüle etmektedir [7]. idiyopatik hipogonadot-
ropik hipogonadizm olgularında FGFR-1 mutasyonları saptan-
mış olması ve yine aynı grup hastada serum P ve parathormon 
(PTH) değerlerindeki değişiklikler FGF-23 düzeyinin bu hasta-
lığın patogenezinde yer alabileceğini düşündürmektedir. FGF-
23 kan fosfor düzeylerinin major düzenleyicilerinden biridir [8]. 
FGF-23 aynı zamanda vitamin D metabolizmasının da düzenle-
yicisidir. Ayrıca, osteoblast diferansiyasyonunu ve matriks mi-
nerilizasyonunu azaltır. 
Tüm bu bulgular eşliğinde hipogonadotropik hipogonadizmli 
hastalarda oluşan kan P düzeyindeki değişikliklere göre, FGF-23 
gibi önemli bir P düzenleyici protein tarafından etkilenmiş ola-
bileceği düşünülebilir. Biz bu çalışmada hipogonadotropik hipo-
gonadizmli erkek hastalarda FGF-23 ile PTH, kalsiyum (Ca) ve 
P düzeylerinde bir bağlantı olup olmadığını araştırmayı amaç-
ladık.

Gereç ve Yöntem
Hastaların Seçimi
Kronolojik olarak 20 yaşın üzerinde olan, hipogonadizmin klinik 
belirti ve bulguları fizik muayene ile tespit edilen genç erkek has-
talar çalışmaya dahil edildi. Bu hastalarda testosteron düzeyle-
rinin düşüklüğü ile birlikte luteinize edici hormon (LH) ve follikül 
stimüle edici hormon (FSH) düzeylerinin normal veya düşük ol-
ması, magnetik rezonans görüntülemede hipotalamo-hipofizer 
alanın normal olması, önceden veya halen hipogonadizm ile ilgi-
li herhangi bir ilaç kullanmıyor olması kriterleri göz önünde bu-
lunduruldu. Hasta grubuna yaşları 20-25 arasında olan 31 IHH 
hasta, kontrol grubuna ise, hastalarla aynı yaş aralığında, sağ-
lıklı, 20 gönüllü erkek birey dahil edilmiştir. IHH tanı kriterleri-
ni karşılamayan hipogonadizm hastaları ile laboratuar sonuçla-
rında hipotalamo-hipofizer-testiküler aksta başka bir patolojiyi 
düşündüren anormal sonucu olan hastalar, vücut kitle endeksi > 

30 kg/m², diabetes mellitus, iskemik kalp hastalığı, kronik böb-
rek yetersizliği gibi kronik organ yetmezliği olan hastalar, adre-
nal yetmezlik, hipotiroidi, hipoparatiroidi ve hipopituitarizm gibi 
hormonal yetmezlikler, tıbbi tedavi gerektiren psikiyatrik hasta-
lığı bulunanlar, kongnitif fonksiyonları bozuk olan hastalar, ha-
len veya daha önce hipogonadizm nedeniyle ilaç kullanan has-
talar çalışmaya dahil edilmedi. 
Çalışmaya dahil edilen tüm katılımcılardan (hasta ve kontrol 
grubu) ayrı ayrı araştırmanın amacı ve yapılacak işlemler hak-
kında ayrıntılı bilgi verilmek suretiyle, gönüllü olarak katıldıkları-
na dair imzalı onam formu alındı. Çalışma için GATA Ankara Tıb-
bi Etik Kurul (Rapor No:1491-378-07 / 13.03.2007) onayı alındı. 

Kan Alımı ve Laboratuar İncelemesi
Çalışmaya dahil edilmesi planlanan her bireyden 12 saat açlık 
sonrasında sabah 08:00-09:00 arasında Testosteron, FSH, LH, 
PTH, P, Ca için venöz kan ve ayrıca serum FGF-23 için 5 mililit-
re EDTA’lı tüpe venöz kan örneği alındı. Alınan örneklerden To-
tal Testosteron, FSH, LH düzeyleri hormon analizöründe (Roc-
he E-170, Hitachi Corporation, Osaka, JAPAN) kemilüminesans 
yöntemi ile çalışıldı. Serbest testosteron ise DSL-4900 ACTI-
VE (Texas USA) kiti ile Radioimmuno assay (RIA) yöntemiyle ça-
lışıldı. 
Serum FGF-23 düzeyi ölçümü için, 12 saat açlık sonrası ante-
kubital venden alınan kan örnekleri 5000 rpm de 5 dk santrifüj 
edildikten sonra alınan plazmalar Eppendorf tüplerine aktarılıp, 
derin dondurucuda (New Brunswıck Scıentıfıc, Model: U410-
86) - 80 0C biriktirildi. Planlanan sayıda örnek alınmasının ta-
mamlanmasından sonra, toplanan örneklerden ELISA yöntemiy-
le plazma FGF-23 düzeyleri çalışıldı. 
FGF-23‘ün hem intakt peptid hemde karboksi-terminal 
(C-terminal) fragmanının ölçümü yapıldı. FGF-23 C-terminal öl-
çümü ticari bir ELISA kiti ile (Human FGF-23 kit, C-term Im-
mutopics, Inc, San Clemente, CA, USA) yapıldı. Kitin sensivite-
si (minimum öçülebilen konsantrasyon = 0 pg/mL), spesifitesi ( 
intra-assay variation: <% 5, inter- assay variation: <% 7) idi. In-
tact FGF-23 ölçümü de yine aynı ticari kitin (Immutopics, Inc, 
San Clemente, CA, USA’nin Human Intact FGF-23 Elisa kit) kulla-
nımıyla yapıldı. Kitin sensivitesi ( minimum ölçülebilen konsant-
rasyon= 1.0 pg/mL ), spesifitesi ( intra-assay variation: <% 4.4, 
inter- assay variation: <% 6.1) idi. 
FGF-23’ün yarı ömrünün 30 dakika olması nedeniyle hastalar-
dan FGF-23 için kan örneği alınırken bu örneğin santifüj edil-
mesi ve - 80 0C’de saklanması için hazırlıklar yapıldı. Dolayısıy-
la tüm bu süreç 30 dakikadan daha kısa bir zaman zarfında ger-
çekleştirildi ve böylece FGF-23 seviyelerinde oluşabilecek deği-
şiklikler minimal düzeyde tutulmaya çalışıldı.

İstatistik
Çalışmada ele alınan parametreler ortalama ± standart sapma 
(X±SD) şeklinde gösterildi. Verilerin analizi bilgisayarla uyumlu 
bir paket istatistik programı (SPSS v.15) yardımıyla gerçekleş-
tirildi. Gruplar arası karşılaştırmalarda; nonparametrik dağılım 
gösteren sürekli değişkenler için “Mann Whitney U” testi kulla-
nılmıştır. Değişkenler arası ilişkinin değerlendirilmesinde “Pear-
son Korelasyon” testi kullanılmıştır. İstatistiksel olarak p<0.05 
düzeyi anlamlı kabul edilmiştir. 
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Sonuç
Çalışmaya dahil edilen hasta sayısı 31 olup, yaşları ortalama 
21.8±1.3 yıldı. Kontrol olguların sayısı 20 olup, ortalama yaşları 
22.0±1.5 yıl idi. Her iki grubun yaşları arasında anlamlı bir fark 
yoktu (p>0.05). Çalışmaya alınan olguların tamamı genç erkek-
lerdi. Çalışma ve kontrol grubu olgularının laboratuar değerleri 
Tablo 1’de verilmiştir.

Hasta grubunda ortalama serum total testosteron, serbest 
testosteron, FSH, ve LH düzeyleri, sırasıyla; 1.58±0.36 ng/dL, 
3.16±0.87 pg/mL, 4.10±0.56 mIU/mL, 3.73±1.49 mIU/mL idi. 
Aynı parametrelerin kontrol grubundaki ortalama düzeyleri ise 
sırasıyla; 7.48±0.62 ng/dL, 18.82±1.61 pg/mL, 4.94±2.06 mIU/
mL, 3.81±0.33 mIU/mL İdi. Bu parametreler hasta grubunda 
kontrol grubuna kıyasla anlamlı düzeyde düşüktü (p<0.01). 
Hasta ve kontrol grubunun PTH düzeyleri, sırasıyla; 40.91±4.07 
pg/mL vs. 54.87±4.51 pg/mL olup, her iki grup arasında PTH dü-
zeyleri arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı farklılık 
bulunmaktadır (p<0.01). 
Hasta grubunda serum P düzeyleri 4.42±0.12 mg/dL, kontrol 
grubunda serum P düzeyleri 3.90±0.15 mg/dL olup, hasta gru-
bunun P düzeyleri kontrol grubuna göre yüksek bulundu (p<0.01). 
Gruplara göre olguların FGF-23, FGF-23 C-Terminal ve Ca dü-
zeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunma-
maktadır (p>0.05).
Hasta ve kontrol grubunda FGF-23, PTH, P ve Ca değerleri ara-
sında herhangi bir bağlantı olup olmadığını değerlendirmek için 
Pearson korelasyon analizi uygulandı. 
Çalışma ve kontrol grubunun Pearson korelasyon analizi ile in-
celenmesi sonucunda FGF-23 ile P seviyeleri arasında istatisti-
ki olarak anlamlı derecede fark saptandı (p=0.049). Ayrıca PTH 
ile Ca arasında seviyeleri arasında istatistiki olarak anlamlı de-
recede fark saptandı (p=0.002). Diğer parametreler arasında is-
tatistiki farklılık saptanmadı (p>0.05). 

Tartışma
Hipogonadotropik hipogonadizm konjenital veya edinsel birçok 
bozukluk sonucu ortaya çıkan bir hastalıktır. Olguların önemli 
bir bölümünü oluşturan İHH’nin moleküler düzeydeki temelleri-
ne yönelik çalışmalar son dönemlerde hız kazanmıştır. Hipotala-
mohipofizer gonadal aksın en üst basamağını oluşturan gona-
dotropin relasing hormon (GnRH) sekresyonunun bozulmuş me-

kanizması, embriyogenez sırasındaki GnRH nöronlarının hipota-
lamusa göçündeki patolojiyle açıklanmaktadır. Hem insan hem 
hayvan çalışmaları göstermektedir ki, GnRH nöronları, fetal ha-
yat sırasında olfaktör alandan hipotalamusa göç etmektedir [9]. 
 İHH’in bir türü olan Kalmann Sendromunda (KS) çok yakın yıllar-
da FGFR-1 mutasyonunun saptanması hipogonadizmli hastala-
rın etyopatogenezi açısından farklı bir bakış açısı yarattı ve he-
men ardından olayın genetik temelleri önem kazanmaya başladı 
[10]. Hastalığın etyolojisini aydınlatmaya yönelik yapılan araş-
tırmalarda GnRH ve gonadotropin sentez ya da sekresyonunu 
bozarak, gonadotropin eksikliğine yol açan, GnRH nöronlarının 
migrasyonu ve fonksiyonu, GnRH sentez ve sekresyonu, GnRH’ya 
cevap ve gonadotropin biyosentezi aşamalarında bir dizi gene-
tik defekt saptanmıştır [11].
8p11.2-p11.1 üzerinde lokalize olan FGFR-1 de nöronal mig-
rasyonda önemli role sahiptir ki, anosminin eşlik ettiği hipogo-
nadizmli hastalarda mutasyonuna sıklıkla rastlanmaktadır. 822 
aminoasitten oluşan plazma membran reseptörü FGFR-1’deki 
missense mutasyonlar kendini otozomal dominant geçiş göste-
ren KS olarak gösterebilir [11].
FGF-23 geninin ablasyonu farelerde bir dizi biyokimyasal ve 
morfolojik değişikliklerle beraber hayat süresinin kısalması ile 
sonuçlanmıştır. Bu değişiklikler arasında kifoz, hipogonadizm ve 
infertilite, osteopeni, pulmoner amfizem, ciddi vasküler ve yu-
muşak doku kalsifikasyonları ve pek çok dokuda generalize atro-
fi vardır [12]. FGF-23 geninin onarılıp FGF-23 seviyelerinin nor-
mal düzeye çıkmasıyla yapılan gözlemlerde yukarıda sayılan de-
ğişikliklerin düzeldiği saptanmıştır. Başlıca düzelen fonksiyon-
lar; fertilite ve sağkalım süresinin artması, kalsiyum ve fosfor 
düzeylerinin normale dönmesidir. Hatta P seviyelerinde bir mik-
tar düşme gözlenmiştir. Normal D vitamini ve düşük P düzeyle-
ri renal tubullerde bulunan NaPi2a ve 1-alfa hidroksilaz seviye-
lerinin FGF23(-/-) farelere göre daha düşük seviyelere inmesiy-
le ilşkilidir [13].
Serum ve diyet fosfatı arasındaki ilişkide tam bir konsensus 
sağlanmış değildir. Yapılan bir çalışmada kontrol grubu olarak 
seçilmiş sağlıklı 6 erkek olguda fosfat yüklemesinin ya da kı-
sıtlamasının FGF-23 düzeylerini değiştirmediğini göstermiştir 
[14]. 
29 ve 13 erkek olgunun alındığı iki çalışmada ise diyet fosfa-
tındaki azalmanın FGF-23 seviyelerini azalttığı fakat diyet fos-
fatındaki artışın FGF-23 seviyelerini etkilemediği görülmüştür 
[15].
Hastalığın genetik temelleri incelendiğinde GnRH nöronlarının 
fetal hayatta beyin gelişimindeki aşamalardan geçerken olfak-
tör platodan hipotalamusa göç etmeleri sırasında oluşabilecek 
defektler karşımıza çıkmaktadır [16]. KAL1 ve FGFR1 başta ol-
mak üzere GPR54, NELF, TAC3, TACR3, LEP, LEPR, PROK2 ve 
PROKR2 genlerinde defektler saptanmıştır. 
Hem FGFR-1’de hem de FGF-8’de mutasyon tespit edilmiştir 
[17]. FGFR-1 mutasyonuna bağlı KS’nda geçiş otozomal domi-
nanttır ve hipogonadizme yarık damak, dental agenezide eşlik 
edebilir. FGFR-1 mutasyonları daha çok anosminin eşlik etme-
diği hipogonad hastalarda tespit edilmiştir. FGFR, diş ve damak 
gelişiminde anahtar rol oynar. FGFR-1 ve FGFR-2, mezenkium 
ve epitelyumda farklı eksprese edilirler.
Hipogonadizmin neden olduğu hiperfosfatemi ve FGF-23 de-
ğerleri ile ilgili başka bir çalışmayı da Gupta ve arkadaşları 

Tablo 1. Çalışma ve kontrol grubu olgularının laboratuar değerleri

Hasta Grubu 
(n:31)

Kontrol Grubu 
(n:20)

P

FGF 23 (pg/mL) 24.19±4.62 14.61±1.08 0.145

FGF 23 CT (RU/mL) 167.69±25.34 134.60±19.74 0.518

Total Testosteron (ng/dL) 1.58±0.36 7.48±0.62 <0.001

Serbest Testosteron (pg/mL) 3.16±0.87 18.82±1.61 <0.001

FSH (mIU/mL) 4.10±0.56 4.94±2.06 <0.001

LH (mIU/mL) 3.73±1.49 3.81±0.33 <0.001

PTH (pg/mL) 40.91±4.07 54.87±4.51 0.005

P (mg/dL) 4.42±0.12 3.90±0.15 0.010

Ca (mg/dL) 9.32±0.06 9.53±0.12 0.172

FGF-23: Fibroblast Growth Faktör-23, FGF-23 CT: Fibroblast Growth Faktör-23 
C Terminal, FSH: Follikül stimüle edici hormon, LH: Luteinize edici hormon, PTH: 
Parathormon, P: Fosfor, Ca: Kalsiyum
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yapmışlardır [18]. Bu çalışmada seçilen hastalar aynı zaman-
da hipoparatiroidizmli oldukları için P seviyelerindeki yükseklik 
daha fazla bulunmuştur. Bizim çalışmamızda ortalama P değe-
ri 4.4±0.6 mg/dL, Sherri-Ann M. ve arkadaşlarının yaptığı çalış-
mada 4.3±0.4 mg/dL, Gupta ve arkadaşlarının yaptığı çalışma-
da ise 5.6±1.1 mg/dL olarak saptanmıştır. Yapılan FGF-23 öl-
çümlerinde hem bizim çalışmamız hem de Sherri-Ann M. ve ar-
kadaşlarının yaptığı çalışma ile tezat sonuçlar saptanmış olup 
FGF-23 değerlerinde yükseklik tespit edilmiştir. Ancak artmış 
FGF-23 seviyeleri hastaların aynı zamanda kronik hipoparatiro-
idizmli olması ve P düzeylerinin suprafizyolojik düzeyde olması-
na bağlanmalıdır. Suprafizyolojik düzeydeki P seviyeleri FGF-23 
üzerinde daha fazla stimulasyon yapıyor olabilir.
Sherri-Ann M. ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, 25 sağlık-
lı erkek her 4 haftada bir kez 12 hafta boyunca bir GnRH analo-
gu olan 3,6 mg goserelin subkutan verilmek suretiyle akut bir hi-
pogonadizm tablosu içine sokulmuşlardır. Testosteron seviyeleri 
12 haftanın sonunda 543±160 ng/dL’den 20±10 ng/dL’a gerile-
miştir. Bu hasta grubunda da serum fosfat düzeylerinde artma, 
PTH düzeylerinde azalma gözlenmiş fakat FGF-23 seviyelerinde 
herhangi bir değişiklik olmamıştır [19]. Bu iki benzer çalışma-
daki sonuçlar arasındaki fark Gupta ve arkadaşlaşlarının yaptı-
ğı çalışmadaki hasta grubunun aynı zamanda kronik hipopara-
tiroidi hastaları olmasından kaynaklanıyor olabilir. Çünkü kronik 
hipoparatiroidili grupta serum P seviyeleri diğer gruba oranla 
anlamlı derecede yüksek saptanmıştır. Suprafizyolojik düzeyler-
deki P seviyelerinin FGF-23 seviyesini daha fazla stimüle etmiş 
olabileceği düşünülmelidir. 
Meric C ve arkadaslarının yaptığı çalışmada hipogonadizmli er-
kek hastalarda FGF-23, osteoprotegerin ve D vitamini seviyeleri 
çalışılmış; bunların endotelial disfonksiyon ve insülin rezistansi 
ile bağlantıları ortaya konulmuştur. Bizim çalışmamızla uyumlu 
olarak FGF-23 seviyelerinde hasta ve kontrol grubunda istatis-
tiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır [20].
Çalışmamızda kontrol grubu ile kıyaslandığında fosfor düzeyle-
rinin daha yüksek, bununla ters orantılı olarak da PTH düzeyle-
rinin düşük olduğunu saptadık. Bu bulgu beklenebilir bir durum-
dur, çünkü daha önce yapılmış çalışmalar, hipogonadizm varlı-
ğında serum P düzeyinin hem erkeklerde hemde kadınlarda art-
mış olduğunu işaret etmektedir [21,22]. Serum P düzeylerindeki 
bu artışın; kemik rezopsiyonuna bağlı, fosforun renal reabsorb-
siyonundaki artışına sekonder ya da her iki mekanizmanın bera-
ber olarak ortaya çıktığı düşünülebilir [3,6]. Tüm bu değişimlere 
rağmen FGF-23 (C-Terminal ve intact FGF-23) değerlerinde an-
lamlı değişim saptanmadı.
Bu çalışma gerçek hipogonadotropik hipogonadizmli erkek has-
talarda yapılan öncü çalışmalardan biridir. Daha önce benzer bir 
çalışma olarak Sherri-Ann M. ve arkadaşlarının yaptığı çalışma 
da örnek gösterilebilir [19]. Fakat bu çalışmada normal olan er-
kek bireyler, 4 haftada bir kez 12 hafta boyunca bir GnRH ana-
logu olan 3,6 mg goserelin subkutan verilmek suretiyle akut bir 
gonadal yetmezlik tablosu içine sokulmuşlardır. Ardından yapı-
lan incelemelerde bizim çalışmamızla paralellik gösteren bulgu-
lar saptanmıştır. P yüksek, PTH düşük ve FGF-23 seviyeleri de-
ğişmemiş olarak saptanmıştır.
Fakat bu çalışma ile bizim yaptığımız çalışma arasındaki ana 
fark hastaların hipogonadizm ile geçirdiği süredir. Yani bir grup-
ta hastalar akut bir gonadal yetmezlik tablosuna sokulup de-

ğerler ani ve hızlı bir şekilde değişirken, diğer taraftaki hasta-
larda daha doğal ve kronik bir süreç mevcuttur. Bu uzun süreçte 
hipotalamo-hipofizer aks, P ve PTH dengesi daha farklı bir se-
yir izleyebilir. Dolayısıyla farklı bir sonuç çıkmış olması şaşırtı-
cı olmaz idi.
FGF-23 ölçümlerinde hem intakt hem de c-terminal FGF-23 öl-
çülmesinin sebebi yapılan bazı çalışmalarda C-terminal fragma-
nının biyolojik olarak inaktif saptandığına ait verilerin olmasıdır 
[23]. Fakat yapılan ölçümlerde her iki fragmanda da anlamlı de-
ğişiklikler saptanmamıştır.
Sonuç olarak; Bu çalışma, olgu sayısı sınırlı olsa da, gerçek hi-
pogonadotropik hipogonadizmli genç erkek hastalarda serum P 
ve PTH düzeylerinin değişikliğinde FGF-23’ün rolünü inceleyen 
öncü çalışmalardan biri olma özelliğini taşımaktadır. Bu çalış-
ma göstermiştir ki; hipogonadizmde oluşan P yüksekliğine do-
laşımdaki FGF-23 seviyelerindeki değişiklik eşlik etmemektedir. 
Bu bulgular eşliğinde FGF-23’ün P metabolizmasındaki etkisinin 
sadece kan P düzeyine bağlı olmayıp, diyet P ve 1.25 dihidroksi 
vitamin D düzeylerinin de etkili olduğu düşünülmelidir. Daha ge-
niş ve moleküler düzeyde düşünüldüğünde ise FGF-23’ün sinya-
lizasyonunu gerçekleştirdiği reseptör olan FGFR-1 mutasyonla-
rı da bu süreçte etkili olabilir. Çalışmamızdaki eksik kaldığını dü-
şündüğümüz başlıca husus ise; D vitamini ölçümünün yapılama-
mış olmasıydı. Bu önemli ölçüde mali ve teknik kısıtlılıklara bağlı 
olarak gerçekleştirilemedi. Buna rağmen çalışmamız bu konuda 
yapılacak daha kapsamlı ve prospektif çalışmalara öncülük ede-
bilecek bir çalışma olarak görülebilir. Tüm bu bulguların ışığı al-
tında daha geniş hasta serilerinde ve genetik incelemelerle be-
raber yapılacak prospektif ileri düzey çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Kutanöz ‘’leishmaniasis’’ (KL) kronik yaralar sonucu atrofik sikatrisle 
sonuçlanan ve morbiditeye yol açabilen bir protozoon hastalığıdır. Bu çalış-
mada Şanlıurfa ili-Birecik ilçesi ve çevresinden Birecik Toplum Sağlığı Merke-
zi ve Birecik Devlet Hastanesi’ne başvurarak KL tanısı konulan 178 hastanın 
epidemiyolojik özelliklerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Gereç ve Yön-
tem: Çalışma popülasyonunu Ocak 2014-Haziran 2015 tarihleri arasında kli-
nik bulgularla şüphelenilerek direkt mikroskobi, NNN (Novy-Mc Neal-Nicolle) 
besi yeri veya doku biyopsisi ile KL tanısı kesinleştirilen hastalar oluşturmak-
tadır. Hastaların yaşları, cinsiyetleri; hastaların lezyonlarının sayısı, ortaya 
çıktığı ay, genişliği, lokalizasyonu ve hastalara uygulanan tedavi tipi retros-
pektif olarak değerlendirilmiştir. Bulgular: Yüz yetmiş sekiz KL olgusunun 42 
(%23,60)’sinin Türkiye, 136 (%76,40)’sının Suriye uyruklu olduğu görülmüş-
tür. Hastaların ortalama yaşı 16,6±9,54 olarak saptanmıştır. Hastaların 101 
(%56,7)’ini kadınların, 77 (%43,30)’sini erkeklerin oluşturduğu görülmüştür. 
20 yaş altındaki bireylerin sayısının 139 (%78,10) olduğu tespit edilmiştir. 
En fazla KL olgusuna Ocak (n=70, %39,30) ve Şubat (n=43, %24,20) ayların-
da rastlanmıştır. Hastaların lezyonlarının en fazla üst ekstremitede (n=101, 
%56,70) saptandığı görülmüştür. Suriye uyruklularda, Türkiye uyruklulara 
göre lezyon çaplarının istatistiksel olarak Mann-Whitney-U testine göre an-
lamlı olarak daha yüksek olduğu görülmüştür (p<0,001). Türkiye ve Suriye 
uyruklu hastalar tedavi açısından Fischer’s testine göre değerlendirildiğin-
de, Suriye uyruklu hastalarda 5 değerlikli antimon dışı tedaviye daha faz-
la ihtiyaç duyulmuştur (p: 0,010). Tartışma: KL oluşturduğu morbidite nede-
niyle önemli bir halk sağlığı sorunudur. 2011 yılı sonrası Suriye’li mültecilerle 
birlikte bu hastalığın sıklığının arttığı düşünülmektedir. Sağlık taramalarıyla, 
vektörle mücadele programlarının yapılmasıyla ve halkın bu konuda eğitimine 
yönelik çalışmalarla hastalığın insidansı azaltılabilir ve epidemiler önlenebilir.

Anahtar Kelimeler
Kutanöz Leishmaniasis; Endemik; Birecik; Suriye

Abstract
Aim: Cutaneous leishmaniasis (CL) is a protozoan disease which results in 
atrophic cicatrix due to chronic wounds and may lead to morbidity. In this 
study, it was aimed to evaluate the epidemiological characteristics of 178 
patients diagnosed as CL in Birecik Community Health Center and Birecik 
State Hospital located in Birecik town belonging to Şanlıurfa province. Ma-
terial and Method: Study population is composed of the patients who were 
definitely diagnosed with cutaneous leishmaniasis by direct microscopic ex-
amination, NNN medium or tissue biopsy upon being suspected of clinical 
findings between January 2014 and June 2015. Age and sex of the patients, 
number of the lesions, the month when these lesions appeared, the width and 
localization thereof, and the type of treatment applied to the patients were 
evaluated retrospectively. Results: Fourty-two (23.60%) of 178 CL cases were 
Turkish while 136 (76.40%) of them were Syrian. Mean age of the patients 
was 16.6±9.54. One hundred and one (56.7%) of the patients were female 
and 77 (43.30%) of them were male. The age of most of the cases (78.10%) 
were below 20 years old. The most CL cases were encountered in January 
(n=70, 39.30%) and February (n=43, 24.20%). It was observed that lesions 
of the patients were mostly in the upper extremity (n=101, 56.70%). It was 
observed that lesion diameters were significantly higher in Syrians compared 
to the Turkish patients according to the Mann-Whitney-U test (p<0,001). 
When Turkish and Syrian patients were evaluated in terms of Fischer’s test, 
non-pentavalent-antimonial treatment was needed more in Syrian patients 
(p: 0,010). Discussion: Cutaneous leishmaniasis, due to the morbidity it cre-
ates, is an important public health problem in Turkey as well as neighboring 
countries. It is thought that prevalence of this disease increased with Syrian 
refugees after 2011 in Turkey. Incidence of the disease can be reduced and 
epidemics can be prevented by means of the studies for medical screening, 
performing programs with respect to fighting against vector-borne diseases 
and training the public about this subject.

Keywords
Cutneous Leishmaniasis; Endemicitiy; Birecik; Syrian
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Giriş
Kutanöz ‘’Leishmaniasis’’ (KL), deri veya mukozalarda kronik ya-
ralar sonucu atrofik sikatrisle iyileşen, Leishmania cinsinde bu-
lunan protozoan parazit türlerinin oluşturduğu bir deri hastalığı-
dır [1]. Hastalık yüzyıllardır ülkemizde tanınmakta olup Urfa Çı-
banı, Antep Çıbanı, yıl çıbanı, Halep Çıbanı, Şark Çıbanı, güzellik 
yarası gibi değişik adlarla adlandırılmaktadır [2].
Ülkemizde ve özellikle Şanlıurfa bölgesinde sıklıkla Leishma-
nia (L.) tropica’nın, bazen de L. infantum’un neden olduğu ant-
roponotik KL gözlenmektedir [3, 4]. Ancak yakın zamanda 
Şanlıurfa’da 3 KL olgusunda PCR yöntemi ile L. major saptan-
mıştır [5]. Ayrıca vektör aracılı bir hastalık olan KL için dünya-
da ve ülkemizdeki farklı endemik bölgelerde farklı Phlebotomus 
(kum sineği, yakarca, tatarcık, ‘’sandfly’’) türlerinin aracılık ettiği 
belirtilmiştir. Örneğin Sri Lanka’da P. argentipes, Aydın ili çevre-
si ve dağlarında P. similis, Şanlıurfa’da P. sergenti ve P. papatasi 
vektör olarak tespit edilmiştir [6-8]. 
KL tanısı için endemik bölgelerde yaşama veya endemik böl-
geye seyahat öyküsü ile uygun klinik bulguya sahip hastalarda 
parazitolojik doğrulamanın yapılması gerekmektedir [9, 10]. Bu 
amaçla sıklıkla lezyon kenarından bistüri ile alınan dermal kazın-
tı örneğinden yapılan yayma preparatlar kullanılır ve bu alınan 
preparatların Giemsa ile boyanarak 100’lük immersiyon objekti-
finde Leishmania amastigotlarının gösterilmesi ile tanı konulur. 
Ayrıca tanıda; bası smear yöntemi, ince iğne aspiratı yöntemi, 
kültür (Novy-Mc Neal-Nicolle (NNN) besi yerine ince iğne aspi-
ratı veya biyopsi materyali ekilir), insizyonel deri biyopsisi ve bi-
yopsi materyalinde veya deri aspiratlarından gönderilen örnek-
lerle gerçekleştirilen PCR yöntemi kullanılmaktadır [10,11]. Bazı 
olgularda (lezyonun yeri, süresi ve sayısı önem taşır) ELISA ya 
da Western blot teknikleriyle gerçekleştirilen serolojik tanı da 
değerli bir alternatif olabilmektedir [12, 13]. Western blot tekni-
ğinin bu konuda ELISA’ya göre daha duyarlı olduğu belirtilmek-
tedir [12].
KL, 2008 yılı Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) kayıtlarına göre 82 ül-
kede görülmekte ve her yıl 1.5 milyon yeni olgu kaydedilmekte-
dir. Suriye’de 2003 ve 2004 yıllarında toplam 25.000/yıl, sade-
ce Halep şehrinde ise 10 binin üzerinde yeni olgu bildirimi ya-
pılmıştır [1]. Ülkemizde 1950 öncesi Güneydoğu Anadolu Bölge-
si başta olmak üzere yaygın şekilde görülmekteyken 1950 son-
rası sıtma savaşında yoğun DDT kullanılması sonucu kum sine-
ği sayısında da azalma görülmesi sonucu hastalık Güneydoğu 
Anadolu Bölgesi’nde sınırlı kalmış ve diğer bölgelerde de spo-
radik hale gelmiştir. 2011 yılında başlayan Suriye’deki iç savaş 
nedeniyle ülkemize göç eden mültecilerde hastalığın sıklıkla gö-
rülmesi nedeniyle özellikle Güneydoğu Anadolu illerimizde has-
talık önemli bir boyut kazanmıştır [14,15]. KL olguları ülkemiz-
de, en sık Şanlıurfa’dan olmak üzere Gaziantep, Adana, Osma-
niye, Hatay, Diyarbakır, İçel, Kahramanmaraş ve Aydın illerinden 
bildirilmiştir [16-18].
Bu çalışmada, Şanlıurfa’nın Birecik ilçesinde ve deri ve züh-
revi hastalıkları uzmanı olmadığı için Birecik çevresinden 
(Gaziantep-Nizip, Şanlıurfa-Halfeti, Şanlıurfa-Suruç) gelerek 
toplum sağlığı merkezi ve Birecik Devlet Hastanesi’nde KL tanı-
sı konulan 178 hastanın epidemiyolojik özelliklerinin değerlen-
dirilmesi amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem
Çalışma popülasyonunu Ocak 2014-Haziran 2015 tarihleri ara-
sında sürüntü ya da kültür örneği alınarak KL tanısı konulan has-
talar oluşturmaktadır. Hastaların yaşları, cinsiyetleri; hastaların 
lezyonlarının sayısı, ortaya çıktığı ay, genişliği ve lokalizasyonu, 
tedavi tipini içeren epidemiyolojik, klinik ve demografik bilgile-
ri kaydedilmiştir. Bu bilgilere tam olarak ulaşılamayan ve teda-
viden tanıya gidilen hastalar çalışma dışında bırakılmıştır. Has-
talığın tanısı klinik bulgular ve lezyon bölgesinden doku serözi-
tesi alınarak Giemsa ile boyama sonrası amastigotların görül-
mesi ile konulmuştur. Direkt sürüntü ile amastigot görüleme-
yen vakalarda NNN besi yerine ekim yapılarak ve deri biyopsi-
si ile tanı kesinleştirilmiştir. Araştırma verileri ortalama ±stan-
dart sapma ve yüzde olarak verilmiştir. İstatistiksel analiz için 
SPSS Windows 15 (SPSS, Inc., Chicago, ABD) versiyonu kullanı-
larak değerlendirme yapılmıştır.
Çalışma için etik kurul onayı alınmıştır (Kayseri Eğitim ve Araş-
tırma Hastanesi), (17.06.2015-42).

Bulgular
Yüz yetmiş sekiz KL olgusu çalışmaya dahil edilmiştir. Hasta-
ların tamamının akut KL (2 yıldan kısa süreli lezyona sahip) ol-
duğu görülmüştür. Hastalardan 42 (%23,60)’sinin Türkiye, 136 
(%76,40)’sının Suriye uyruklu olduğu; Suriye uyruklu hastaların 
tamamının ise Halep şehir merkezi, Jarabulus ve Ayn El Arab 
(Kobane) bölgelerinden göç ettiği saptanmıştır. Hastaların yaş-
larının 1 ile 54 arasında değiştiği ve ortalama yaşın 16,6±9,54 
olduğu saptanmıştır. Hastaların 101 (%56,7)’inin kadın, 77 
(%43,30)’sinin erkek olduğu görülmüştür. Olguların büyük kısmı-
nın 1-10 (n=90, %50,60) ve 11-20 (n=49, %27,50) yaşları ara-
sında olduğu saptanmıştır. Olguların cinsiyet ve yaşlara göre 
dağılımı Tablo 1’de gösterilmiştir. Olguların aylara göre dağılı-

mına bakıldığında en fazla olgunun Ocak (n=70, %39,30) ve Şu-
bat (n=43, %24,20) aylarında başvurduğu görülmüştür. Türki-
ye ve Suriye uyruklu hastalar başvuru zamanına göre karşılaş-
tırıldığında istatistiksel olarak ki-kare testine göre anlamlı fark 
bulunmamıştır (p:0,197). Aylara göre olguların dağılımı grafik 
1’de verilmiştir. Hastalar lezyonların yerleşim yerine göre değer-
lendirildiğinde en fazla üst ekstremitede (n=101, %56,70) sap-
tanmıştır. Türkiye uyruklu hastalar ile Suriye uyruklu hastalar 
lezyon lokalizasyonuna göre karşılaştırıldığında ki-kare testine 
göre anlamlı farklılık bulunmamıştır (p:0,148). Olguların yaş ve 
lokalizasyona göre dağılımı Tablo 2’de gösterilmiştir. Hastala-
rın farklı anatomik lokalizasyondaki lezyonlarına örnekler Resim 
1-6’da gösterilmiştir. Yüz yetmiş sekiz hastadaki toplam lezyon 
sayısı 221 olarak saptanmıştır. Hastaların %87,10’unda tek lez-

Tablo 1. Kutanöz leishmaniasis hastalarının yaş gruplarına ve cinsiyete göre 
dağılımları

Yaş Grupları Kadın (%) Erkek (%) Toplam (%)

1-10 45 (59,2) 45 (40,8) 90

11-20 29 (50,0) 20 (50,0) 49

21-30 20 (74,1) 7 (25,9) 27

31-40 3 (50,0) 3 (50,0) 6

41-50 4 (80,0) 1 (20,0) 5

51 ve Üzeri 0 (0,0) 1 (100,0) 1

Toplam (%) 101 (56,7) 77 (43,3) 178
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yon saptanmıştır. Altının üzerinde lezyona sahip bireyin olmadı-
ğı görülmüştür. Araştırmaya katılanlar uyruklarına göre lezyon 
sayıları Mann Whitney U testi ile karşılaştırıldığında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür (p:0,077). Hastala-
rın lezyon çaplarının ortalaması 30,70 mm (Minimum: 12 mm, 
maksimum 51 mm, ss:7,45) olarak hesaplanmıştır. Türkiye uy-
ruklu hastaların lezyon çaplarının ortalaması 21 mm iken Suriye 
uyruklu hastaların lezyon çaplarının ortalamasının 34 mm oldu-
ğu; Suriye uyruklu hastaların lezyon çaplarının Mann-Whitney-U 
testine göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır 
(p<0,001). Hastaların tamamında 5 değerlikli antimonun int-
ralezyonel ya da intramuskuler olarak uygulandığı görülmüştür. 
Tedaviye yanıt vermediği düşünülen hastalarda itrakonazol, ter-
binafin, kriyoterapi tedavileri de uygulanmıştır. 178 hastadan 
145 (%81,46)’inin intralezyonel ya da sistemik 5 değerlikli anti-
mon tedavisinden fayda gördüğü, 33 (%18,54)’ünün 5 değerlikli 
antimon dışı tedaviye ihtiyaç duyduğu (Türkiye uyruklu 42 has-
tadan 2’si; Suriye uyruklu 136 hastadan 31’i) görülmüştür. Su-
riye uyruklu 1 hasta 5 değerlikli antimon (intralezyonel ve sis-
temik), itrakonazol, terbinafin ve kriyoterapi tedavilerine yanıt 
vermemiş ve üst basamak sağlık kuruluşuna yönlendirilmiştir 
(Resim 1). Türkiye ve Suriye uyruklu hastalar tedavi açısından 
Fischer’s testine göre değerlendirildiğinde Suriye uyruklu hasta-
larda anlamlı olarak 5 değerlikli antimon dışı tedaviye daha faz-
la ihtiyaç duyulduğu görülmüştür (p: 0,010).

Tartışma
KL dünyada 70’den fazla ülkede görülen bir protozoan hastalı-
ğıdır. Orta doğu, Orta Asya ve Akdeniz kıyılarında endemiktir [2, 
10]. Ülkemizde 1990-2010 yılları arasında 46.003 yeni vaka bil-
dirilmiştir [19]. 2004 yılında Şanlıurfa’da tedaviye ulaşımın güç-
lüğünün sebep olduğu düşünülen ancak sebebi tam açıklanama-
yan bir epidemi yaşanmıştır [9]. Şanlıurfa subtropikal iklime sa-
hiptir. Şanlıurfa’da insanlar KL için vektör olan Phlebotomus tür-
leri tarafından infekte edildiği yaz aylarında geceleri dışarıda 
uyumaktadırlar [9]. Bu da KL bulaşma riskini artırmaktadır. Gü-
rel ve ark. [2] ve Yemişen ve ark. [9] akut olguların tüm olgulara 
oranını sırasıyla %90,80 ve %94,20 olarak bildirmişlerdir. Çalış-
mamızda ise olguların tamamının akut KL olduğu saptanmıştır. 
Bunun sebebi olarak da ilerleyen zamanla birlikte tedaviye ulaşı-
mın kolaylaşması ve bölge halkının hastalığı tanıması nedeniy-
le erken başvuru olduğu düşünülmüştür. Yemişen ve ark.’nın [9] 
yaptığı çalışmada en sık hastaya 10-19 yaş grubunda rastlanır-
ken, Korkmaz ve ark.’nın [14] yaptığı çalışmalarda en fazla KL ol-
gusu 0-9 yaş arasında gözlenmiştir. Çalışmamızda Korkmaz ve 
ark.’nın yaptığı araştırmaya benzer şekilde en fazla olguya 1-10 
yaş grubunda rastlanmıştır (%50,60). Çalışmamızda en az olgu 
50 yaş üstünde rastlanmış olup bu yaş grubunda daha az olgu-
ya rastlanmasının sebebi olarak ise tedaviye yönelik başvuru az-
lığı, kazanılmış bağışıklık ya da dışarıda geçirilen vaktin daha 
az olması sebebiyle vektör kum sineğine daha az oranda ma-
ruziyet düşünülmüştür. Çalışmalarda hastalığın endemik oldu-
ğu bölgelerde, çocuk ve kadınlarda daha fazla gözlendiği bildiril-
miştir [2, 20, 21].Yakın zamanda Gürel ve ark.’nın [2] ve Yemisen 
ve ark.’nın [9] yaptığı çalışmalarda hastalığın kadınlarda daha 
sık olduğu; Korkmaz ve ark.’nın [14] yaptığı çalışmada ise er-
keklerde hastalığın daha sık olduğu bildirilmiştir. Bizim çalışma-
mızda ise kadın hasta oranı daha yüksek bulunmuştur (%56,70). 
Kadınlarda daha sık görülmesinin sebebi hastaneye başvuru ve 
öz bakımın kadınlarda daha fazla önemsenmesinin olabilece-
ği düşünülmüştür. Çalışmalarda hastaların başvuru yaptığı ay-
lar dikkate alındığında Diyarbakır’da yapılan bir çalışmada olgu 
bildirimi en az sonbahar, en fazla ilkbaharda görülmüştür [22]. 
Hatay’da yapılan benzer bir çalışmada Mayıs ve Haziran ayla-
rında, Antalya’da yapılan başka bir çalışmada ise olgu sayısı en 
fazla Mart ve Mayıs aylarında bildirilmiştir [11, 23]. Şanlıurfa’da 
yapılan başka bir çalışmada ise olgular en fazla Mart ayında en 
az ise Kasım ayında bildirilmiştir [17]. Korkmaz ve ark.’nın [14] 
yaptığı araştırmada ise en çok olguya Ocak-Şubat, en az vakaya 
Temmuz-Ağustos aylarında rastlanmıştır. Araştırmamızda ben-
zer olarak KL olgularına en çok Ocak ve Şubat aylarında rastla-
nırken; Nisan-Ağustos arasında hiç KL saptanmamıştır. Toprak 
ve Özer [21] kum sineklerinin en sık Temmuz-Eylül ayları arasın-
da özellikle geceleri aktif olduğunu belirtmişlerdir. Bu dönemde 
Birecik ve çevresinde insanlar, dam gibi ev dışında vektöre kar-
şı korunmasız alanlarda uyumaktadırlar. Bu dönemde bulaşın ol-
ması ve inkübasyon dönemleri düşünüldüğünde en sık KL olgu-
larına Ocak-Şubat aylarında rastlanmasının beklenen bir durum 
olduğu ve literatürle uyumlu olduğu düşünülmüştür. Akut KL ol-
gularının aylara göre dağılımı grafik 1’de gösterilmiştir. Çalış-
malarda lezyonlar en fazla yüz ve üst ekstremitelerde gözlen-
miştir [2, 8, 19, 24]. Bizim çalışmamızda ise bu araştırmalardan 
farklı olarak lezyonların yerleşim yerinin en fazla üst ekstremite 
(n=101, %56,70) ve bunu takiben sırasıyla baş-boyunda ve alt 

Tablo 2. Kutanöz leishmaniasis hastalarının yaş gruplarına göre lezyon lokali-
zasyonlarının dağılımı

Yaş
Grupları

Baş-Boyun
(%)

Üst Ekstremite
 (%)

Alt ekstremite 
(%)

Toplam 
(%)

1-10 27 (26,5) 55 (49,9) 8 (26,5) 90

11-20 13 (30,0) 23 (61,1) 13 (8,9) 49

21-30 10 (37,0) 15 (55,6) 2 (7,4) 27

31-40 1 (16,7) 5 (83,3) 0 (0,0) 6

41-50 1 (20,0) 3 (60,0) 1 (20,0) 5

50 ve Üzeri 1 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1

Toplam (%) 53 (29,8) 101 (56,7) 24 (13,5) 178 (100,0)

Resim 1-6. Farklı lokalizasyonlarda kutanöz leishmaniasis olguları
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ekstremitede saptanmıştır.
KL hastalarının %76,40’ü Suriye uyruklu olup tamamının Halep 
şehir merkezi, Jarabulus ve Ayn El Arab (Kobane) bölgelerinden 
göç ettiği saptanmıştır. 2011 yılında başlayan Suriye iç sava-
şından sonra Türkiye’de özellikle Güneydoğu Anadolu bölgesin-
de KL olgularında dramatik bir artış olmuştur. Suriye iç savaşın-
dan kaçarak ülkemize sığınan >2.000.000 mültecinin 220.000 
kadarı kamp ve çadır kentlerde kalmaktadır. Çadır kentlerde et-
kili sağlık taramaları ve hastaların düzenli tedavileri yapılmak-
tadır [14, 15]. Ancak kamp ve çadır kent dışında yaşayan mülte-
cilerin barındırdığı hastalıklar hakkında kesin bilgiye ulaşılama-
maktadır. KL hastaları uyruğuna göre değerlendirildiğinde Su-
riye uyruklu hastalarda bu hastalığın daha yoğun görüldüğü ve 
ayrıca lezyon çaplarının anlamlı olarak daha geniş olduğu söy-
lenebilir. Kutanöz leishmaniasis olgularının Suriye uyruklularda 
daha sık görülmesinin nedeni bu hastaların yakın geçmişte ıslah 
çalışmalarının olmasının beklenmediği ve yoğun hastalık preve-
lansına sahip Suriye’de vektöre maruz kalıp Türkiye’ye göç et-
mesi olabilir. Bunun diğer bir nedeni Suriye uyrukluların kapalı 
alan dışında geçirdikleri zamanın fazla olması, cibinlik gibi koru-
yucu yöntemlerden uzak olmaları ve dolayısıyla kum sineği ısı-
rıklarına daha sık maruz kalmaları olabilir. Suriye uyruklu olgu-
larda lezyon çaplarının daha geniş olmasının nedeni ise farklı bir 
Leishmania türü ile infekte olarak Türkiye’ye göç etmiş olmaları 
ya da tedaviye ulaşımlarının geç olması olabilir.

Sonuç
KL oluşturduğu morbidite nedeniyle önemli bir halk sağlığı soru-
nudur. Savaş ve afet gibi durumlarda vektör kaynaklı hastalıkla-
rın tamamında olduğu gibi KL olgularında da artış olabilir. Böyle 
olağan dışı durumlarda hastalığın tanısı ve hastaların tedaviye 
ulaşımı gecikebilmektedir. 2011 yılı sonrası Suriye’li mülteciler-
le birlikte bu hastalığın sıklığının arttığı düşünülmektedir. Vek-
törle mücadele programlarının yapılmasıyla, ülkeye giriş yapan-
ların gerekli sağlık taramalarıyla, , halkın ise vektörden korunma 
yöntemlerine yönlendirilmesi (cibinlik kullanma, damda yatma-
ma alışkanlığı gibi) ve bu konuda eğitimine yönelik çalışmalarla, 
hastalığın insidansı azaltılıp epidemiler önlenebilir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Bu çalışmanın amacı çocuklarda obezitenin kas iskelet sistem ağrıları, 

yaşam kalitesi, depresyon ve fiziksel aktivite düzeyi ile ilişkilerini incelemektir. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya çocuk endokrinoloji polikliniklerinde obezite ta-

nısı alan 40 çocuk ile vücut kitle indeksi normal olan sağlıklı çocuklardan oluş-

turulan kontrol grubu alındı. Kas iskelet sistemine ait ağrı varlığı sorgulandı. 

Her iki gruba alınan çocuklara Çocuklar İçin Yaşam Kalitesi Ölçeği, Çocuklar 

İçin Depresyon Ölçeği ve Uluslar Arası Fiziksel Aktivite Anketi-Kısa Form uy-

gulandı. Bulgular: Obez çocuk ve kontrol grupları arasında yaş ortalaması ve 

cinsiyet dağılımı açısından fark bulunmadı. Obez çocuklarda kas iskelet siste-

mi ağrı sıklığı kontrol grubuna göre artmış bulundu (p < 0,01). Obez çocukların 

yaşam kalite ölçeği skorlarından fiziksel fonksiyon ve psikososyal sağlık skor-

ları anlamlı düzeyde düşüktü (sırasıyla p < 0,001, p < 0,01). Gruplar yaşam ka-

litesi emosyonel skorları ve depresyon skoru açısından farklı değildi. Her iki 

grup fiziksel aktivite düzeyi açısından benzer olmakla birlikte, obez çocuklar-

da gün içinde oturma süresi belirgin şekilde uzun bulundu (p <0,001). Tartış-

ma: Çocuklarda obezite kas iskelet sistemi ağrı sıklığında artış ve yaşam ka-

litesinde bozulma ile sonuçlanmaktadır. Obezite tedavi programları oluşturu-

lurken çocukta ağrı varlığı dikkate alınmalıdır.

Anahtar Kelimeler
Ağrı; Fiziksel Aktivite; Obezite; Yaşam Kalitesi

Abstract
Aim: The objective of the present study was to explore associations between 
obesity and musculoskeletal pain, quality of life (QoL), depression and physi-
cal activity level among children. Material and Method: The study enrolled 
40 children diagnosed with obesity at endocrinology outpatient clinics and a 
control group of healthy children with normal body mass index. Presence of 
musculoskeletal pain was questioned. Children allocated in both groups were 
administered the Quality of Life Scale for Children, the Depression Scale for 
Children and the International Physical Activity Questionnaire-Short Form.
Results: There was no difference between obese children and control group 
with respect to mean age and sex distribution. Obese children were found to 
have a higher frequency of musculoskeletal pain compared to control group 
(p < 0.01). Scores for physical function and psychosocial health domains of 
the QoL scale were significantly low among obese children (p < 0.001 and 
p < 0.01, respectively). Study groups did not show differences in emotional 
function domain of the QoL scale and depression scale. Although both groups 
were similar with regard to physical activity level, obese children were found 
to spend significantly longer time sitting during the day (p <0.001). Discus-
sion: In children, obesity is associated with an increased frequency of mus-
culoskeletal pain as well as impaired QoL. While designing pediatric obesity 
treatment programs, consideration should be given to the presence of pain 
in those children.

Keywords
Obesity; Pain, Physical Activity, Quality Of Life
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Giriş
Çocuklarda obezite sıklığının son yıllarda giderek arttığı ve buna 
bağlı oluşan komorbid hastalıklarda da ciddi bir artış olduğu bi-
linmektedir. Obezite ve ilişkili sağlık problemlerinin fiziksel ve 
psikososyal iyilik hali üzerinde ciddi olumsuz etkilerinin önümüz-
deki on yıllar boyunca artması beklenmektedir [1]. Türkiye’de 
ulusal bir çocuk obezite prevalans çalışması olmamakla birlikte 
çeşitli illerde yapılan çalışmalarda % 1,6 ile % 7,8 arasında de-
ğişen obezite oranları bildirilmiştir [2,3]. Ülkemizde yapılan ça-
lışmalarda şehirde yaşamak, televizyon veya bilgisayar başın-
da uzun süre geçirmek, obez ebeveyn ve yüksek sosyoekonomik 
düzey çocuklarda obezite için risk faktörleri olarak tespit edil-
miştir [1].
Egzersiz programları obezite ile mücadele stratejilerinin mer-
kezinde yer almaktadır. Ancak çocuklarda obezitenin özellikle 
alt ekstremitede belirgin olmak üzere muskuloskeletal ağrılar 
ile ilişkisi gösterilmiştir [4]. Mevcut bir kas iskelet sistemi prob-
lemi egzersizlere uyumun bozulması veya zorlayıcı egzersizle-
re bağlı olarak kalıcı bir sakatlığın gelişmesi ile sonuçlanabi-
lir. Bu nedenle obez çocukların ağrı gelişimi açısından rutin ola-
rak takip edilmesi önerilmektedir [5]. Çocuklarda vücut kitle in-
deksi (VKİ) ile alt ekstremite eklem hareket açıklıkları, kas gücü 
ve fleksibilite arasında negatif ilişki olduğu gösterilmiştir [6]. 
Taylor ve ark. [4] kilolu çocuklarda dizde valgus görülme sıklığı-
nın yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Özellikle alt ekstremite ağ-
rısı olan obez çocukların yaşam kaliteleri ve fonksiyonel kapasi-
telerinin ağrısı olmayanlara göre daha kötü olduğu bilinmekte-
dir [7]. Öte yandan obezite ağrı birlikteliğinin fiziksel fonksiyon-
ları daha da bozarak kilo artışına yol açan kısır bir döngü oluş-
turduğu düşünülmektedir [8]. Çocuklarda VKİ ile fiziksel aktivite 
düzeyi arasındaki ilişkiye dair literatürde farklı yönde bulgular 
mevcuttur. Orta-ağır düzeydeki fiziksel aktivitenin kızlarda VKİ 
ile ilişkili bulunmadığı ,erkeklerde ise VKİ ile pozitif yönde ilişkili 
olduğu gösterilmiştir [9].
Obezitenin çocuklarda emosyonel bozuklukların gelişimi ile iliş-
kisi de net olarak anlaşılamamıştır [10]. Toplumların obeziteye 
bakışı ve çocuklarda obeziteyi tedavi gerektiren bir durum ola-
rak algılama konusundaki muhtemel farklılıklar nedeni ile çocuk 
obezitesinin özellikle psikososyal ve emosyonel etkileri açısın-
dan çalışmalarda farklı sonuçlara rastlanmaktadır [11]. 
Bu çalışmada amacımız toplumumuzda çocuklarda obezite ile 
kas iskelet ağrıları ilişkisini ve obezitenin çocukların yaşam ka-
litesi, depresyon ve fiziksel aktivite düzeylerine etkisini araştır-
maktı.

Gereç ve Yöntem
Bu çalışmaya hastanemizin çocuk endokrinoloji polikliniğinde 
obezite tanısı konularak fizik tedavi ve rehabilitasyon poliklini-
ğimize obezite rehabilitasyonu amacı ile gönderilen 40 çocuk 
alındı. Yaşam kalitesini ve fiziksel aktivite düzeyini etkileyebile-
cek kardiyovasküler, pulmoner, endokrin, psikiyatrik ve nörolo-
jik hastalığı olanlar çalışma dışında bırakıldı. Kontrol grubu yaş 
ve cinsiyet olarak eşleştirilmiş 40 sağlıklı çocuktan oluşturuldu. 
Çalışma öncesinde hastanemiz lokal etik kurulunun onayı alın-
dı. Obez ve kontrol gruplarındaki tüm çocukların ebeveynlerin-
den yazılı onam alındı.
Çocukların ayakta iken boy uzunlukları 0,1 cm duyarlılığı olan 
stadiometre (Harpenden stadiometer, Holtain Limited, UK ) ci-

hazı ile ayakkabısız olarak ölçüldü. Ağırlık ölçümleri hafif giy-
silerle olacak şekilde 0,1 kg duyarlılığı olan kalibre edilmiş 
elektronik tartı (Seca Gmbh&Co Medical Scales and Measu-
ring Systems, Hamburg, Germany) ile yapıldı. Boy ve ağırlık öl-
çüm değerleri kullanılarak VKİ = vücut ağırlığı (kg) / boy2 (m2) 
formülü ile vücut kitle indeksleri hesaplandı. Obezite tanısı için 
Türk çocuklarına ait (VKİ) referans değerleri kullanıldı. VKİ re-
ferans persentil değerleri Neyzi ve ark. tarafından her iki cinsi-
yet için yaşlara göre belirlenmiştir [12]. Bu referans değerlere 
göre VKİ 95 persentilin üzerinde olan çocuklar obez, 10-85 per-
sentil arasında olanlar ise normal kilolu olarak kabul edildi [12]. 
Tüm çocukların göbek hizasından bel çevresi ölçümleri yapıldı. 
Obez çocuk ve kontrol gruplarının ebeveynlerinde obezite varlı-
ğı sorgulandı. 
Her iki gruptaki çocuklara son bir yıl içerisinde boyun, omuz, el, 
el bileği, parmak, sırt, bel, kalça, diz, ayak bileği ve ayak olmak 
üzere kas iskelet sistemini ilgilendiren bir ağrılarının olup olma-
dığı soruldu. 
Obez ve kontrol grubundaki çocukların fiziksel aktivite düzeyle-
rinin belirlenmesinde Uluslar Arası Fiziksel Aktivite Anketi- kısa 
form (UFAA) kullanıldı. Anket son 7 gün içinde yapılan ağır ve 
orta dereceli fiziksel aktiviteler ile yürüme sürelerini esas al-
maktadır. Yedi gün içinde ağır fiziksel aktivite ile geçen daki-
ka sayısı 8, orta dereceli aktivitede geçen dakika sayısı 4, yü-
rüyüş dakika sayısı ise 3,3 ile çarpılarak MET cinsinden aktivite 
skorları hesaplanmaktadır. Ağır, orta ve hafif aktivite skorlarının 
toplamı MET cinsinden toplam fiziksel aktivite skorunu vermek-
tedir. Çalışmada toplam fiziksel aktivite skorları ile gün içi otur-
ma süreleri değerlendirilmeye alındı. 
Çocuklarda obezitenin duygu durum üzerine etkisini değerlen-
dirmek amacı ile Çocuklar İçin Depresyon Ölçeği (ÇİDÖ) kullanıl-
dı. ÇİDÖ Kovacs tarafından Beck Depresyon Ölçeği esas alına-
rak geliştirilen, 6-17 yaş arası çocuklara uygulanabilen bir test-
tir. Yirmiyedi sorudan oluşan ölçekte belirtinin şiddetine göre 
her madde 0, 1 veya 2 puan alır. Alınabilecek en yüksek puan 
54’tür. Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Öy ve 
ark. [13] tarafından yapılmıştır.
Her iki gruptaki çocuklara yaşam kalitesinin değerlendirilme-
si amacı ile Çocuklar İçin Yaşam Kalitesi Ölçeği (ÇİYKÖ) uygu-
landı. Bu ölçek 2-18 yaşları arasındaki çocuk ve ergenlerin ya-
şam kalitelerini ölçmek için geliştirilmiştir. Orijinal adı Pediatric 
Quality of Life Inventory (PedsQL) olan ölçeğin Türkçe geçerli-
lik ve güvenilirlik çalışması Çakın ve ark. [14] tarafından yapıl-
mıştır. Çalışmada ölçeğin 8-12 ve 13-18 yaş formları kullanıl-
dı. Bu iki form 5 seçenekli likert tipi ölçek şeklinde geliştirilmiş-
tir. Sorunun yanıtı hiçbir zaman olarak işaretlenmişse 100, na-
diren olarak işaretlenmişse 75, bazen olarak işaretlenmişse 50, 
sıklıkla olarak işaretlenmişse 25, hemen her zaman olarak işa-
retlenmişse 0 puan verilir. Skor hesaplanırken cevaplanan tüm 
soruların puanları toplanıp, işaretlenen soru sayısına bölünmek-
tedir. Ölçeğin toplam puanı dışında, fiziksel sağlık toplam puanı 
ile emosyonel işlevsellik, sosyal işlevsellik ve okul işlevsellik pu-
anlarının birlikte değerlendirilmesinden elde edilen psikososyal 
sağlık toplam puanı gibi alt ölçekleri bulunmaktadır [14]. 
Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel 
analizler için SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for 
Windows 19.0 programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendi-
rilirken tanımlayıcı istatistiksel metod olarak normal dağılım 
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gösteren veriler için ortalama ve standart sapma, normal da-
ğılım göstermeyen veriler için medyan ve minimum-maksimum 
değerleri kullanıldı. Normal dağılım gösteren niceliksel verile-
rin gruplar arası karşılaştırmaları için Student T, normal dağı-
lım göstermeyen niceliksel verilerin gruplar arası karşılaştırma-
ları için ise Mann-Whitney U testi kullanıldı. VKİ, bel çevresi ve 
kilo ile ağrı arasındaki korelasyon analizleri Spearman Korelas-
yon Testi ile yapıldı. Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlam-
lılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi.

Bulgular
Obez çocuk ve kontrol grupları yaş ortalaması ile cinsiyet da-
ğılımı açısından birbirinden farklı değildi (Tablo 1). Obez çocuk 

grubunun VKİ ve bel çevresi ölçümü ortalamaları kontrol gru-
buna göre ileri düzeyde anlamlı olacak şekilde yüksekti (Tüm 
p’ler < 0,001). Obez çocuk grubunda 29 (%72,5), kontrol gru-
bunda ise 16 (%40) çocukta muskuloskeletal ağrı olduğu gö-
rüldü. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı düzeyde idi (p < 
0,01). Obez grupta ebeveynlerde obezite anamnezi 25 (%62,5) 
çocukta mevcut iken , kontrol grubunda sadece 7 (%17,5) ço-
cukta rastlandı (p < 0,001) (Tablo 1).
Obez çocuklarda saptanan muskuloskeletal ağrıların lokalizas-
yonlarına göre dağılımları şekil 1’de görülmektedir. Obez çocuk-

larda en sık rastlanan muskuloskeletal ağrının 12 (%30) çocuk-
ta saptanan diz ağrısı olduğu görüldü. Çocukların 19’unda (% 
47,5) alt ekstremitede en az bir lokalizasyonda ağrı mevcuttu. 
Boyun, sırt ve bel ağrılı çocuklar birlikte değerlendirildiğinde 13 
(%32,5) çocuğun en az bir bölgede omurga kaynaklı ağrısı oldu-
ğu gözlendi.
Yaşam kalitesi skorları değerlendirildiğinde ÇİYKÖ toplam sko-
runun obez grupta (78,9±8,9) kontrol grubuna (89,3±7,2) göre 

ileri düzeyde anlamlı düşük olduğu görüldü (p < 0,001). Ölçeğin 
alt skorlarından fiziksel sağlık ve psikososyal skorlar ileri dü-
zeyde anlamlı olacak şekilde obez çocuk grubunda düşük bulun-
du (sırası ile p < 0,001, p = 0,001). Emosyonel skor ortalama-
larının ise gruplar arasında anlamlı düzeyde farklı olmadığı gö-
rüldü (Tablo 2). 

Obez ve kontrol grupları arasında fiziksel aktivite düzeyleri açı-
sından anlamlı düzeyde bir fark olmadığı görüldü (Tablo 3). 
Oturma süresi ise obez grupta (medyan 545, min-max:180-840) 
kontrol grubuna (medyan 390, min-max:180-720) göre ileri dü-
zeyde anlamlı şekilde yüksek bulundu (p < 0,001). Grupların dep-
resyon ölçeği skorları arasında ise anlamlı bir fark saptanma-
dı (Tablo 3).

VKİ, bel çevresi ve kilo ile ağrı arasındaki ilişkiyi incelemek ama-
cı ile 80 çocuk üzerinde yapılan korelasyon analizi sonuçları tab-
lo 4’te görülmektedir. Ağrı varlığının bel çevresi, kilo ve VKİ ile 
anlamlı düzeyde pozitif yönde ilişkili olduğu gözlenmektedir 
(Tüm p’ler < 0,01).

Tartışma
Bulgularımıza göre normal kilolu çocuklarla karşılaştırıldığında 
obez çocuklarda alt ekstremitede belirgin olmak üzere kas is-
kelet sistemi kaynaklı ağrılara daha yüksek oranda rastlanmak-
tadır. Ayrıca çalışmamızda ağrı varlığı ile VKİ arasında belirgin 
bir ilişki olduğu saptanmıştır. Yapılan sistematik review sonuç-
ları da aşırı kilolu ve obez çocuklarda normal kilolu çocuklar-
la kıyaslandığında kas iskelet sistemi problemlerine rastlanma 
oranının daha yüksek olduğunu göstermektedir [8]. Tabaku ve 
ark.’nın [7] çalışmasında obez çocuklarda muskuloskeletal ağrı 
sıklığı % 40 olup, en sık (% 73) alt ekstremite ağrıları saptan-
mıştır. Hainsworth ve ark’ da [5] en sık alt ekstremitede olmak 

Tablo 1. Grupların karakteristik özellikleri

Obez (n=40) Kontrol (n=40) P değeri

 Yaş, ort±SS, yıl 11,8±2,6 11,5±2,5 0,638  

Cinsiyet (kadın), n (%) 21 (52,5) 22 (55) 0,823    

VKİ, ort±SS, kg/m2 27,0±4,4 17,7±3,0 0,000 **

Ebeveynlerde obezite 25 (%62,5) 7 (%17,5) 0,000 **

Muskuloskeletal ağrı 29 (%72,5) 16 (%40) 0,003 *  

Bel çevresi, cm 86,2±8,8 64,3±12,8 0,000 **

* p<0,01,  ** p<0,001,  Ort: ortalama, SS: standart sapma, VKİ: vucut kitle indeksi.

Tablo 3. Fiziksel aktivite, oturma süresi ve depresyon skorları 

Obez (n=40) Kontrol (n=40) P değeri

Fiziksel aktivite (MET) 693 (66-8133)a 664 (160-6746)a 0,882 

Oturma süresi (dk) 545 (180-840)a 390 (180-720)a 0,000*      

Depresyon ölçeği skoru 6 (1-20)a 5 (1-15)a 0,120 

* p<0,001,  ª Medyan(minimum-maksimum), dk: dakika, MET: metabolic equivalent of task

Tablo 4. VKİ, kilo ve bel çevresi ile ağrı ilişkisi 

Ağrı Spearman Rho P değeri

VKİ, kg/cm2 0,399 0,001 * 

Kilo 0,407 0,001 *      

Bel çevresi, cm 0,377 0,001 **

 * p<0,01; VKİ: vücut kitle indeksi

Tablo 2. Yaşam kalite skorlarının gruplar arası karşılaştırması 

Obez (n=40) Kontrol (n=40) P değeri

ÇİYKÖ toplam 78,9±8,9 89,3±7,2 0,000 **

Fiziksel sağlık 78,9±11,7 91,2±10,1 0,000 *  *     

Psikososyal skor 79,1±9,0 87,2±10,6 0,001 **

Emosyonel skor 77,4±11,6 82,1±12,7 0,123

 * p<0,01;  ** p<0,001; ÇİYKÖ: çocuklar için yaşam kalitesi ölçeği

Şekil 1. Obez çocuklarda muskuloskeletal ağrı dağılımı
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üzere obez çocuklarda ağrı görülme sıklığını % 73 olarak bildir-
mişlerdir. Bu oran bizim sonuçlarımızla benzer düzeydedir. Tay-
lor ve ark.’ da [4] en sık diz ağrısı olmak üzere (%21,4) obez ço-
cuklarda kas iskelet sistemi problemlerinin normal kilolu çocuk-
lara göre daha sık olduğunu bildirmektedirler. Bizim çalışma-
mızda da en sık ağrı saptanan eklem diz olup, diz ağrısı oranı-
mız bu çalışma ile karşılaştırılabilir düzeydedir. 
Tsiros ve ark. [15] tarafından yapılan literatür incelemesinde 
konu ile ilgili çalışmaların hemen hepsinde çocuklarda obezite-
nin yaşam kalitesinin fiziksel fonksiyonlar komponentinde bo-
zulmaya yol açtığı gözlenmiştir. Bizim çalışmamızda da obez 
çocuklarda yaşam kalitesinin fiziksel fonksiyon ve psikososyal 
sağlık skorları düşük bulunmuştur. Tabaku ve ark. [7] PedsQL fi-
ziksel fonksiyon ve psikososyal sağlık skorları ile VKİ arasında 
negatif yönde ilişki olduğunu göstermişlerdir. Van Grieken ve 
ark. [16] ise obez çocuklarda yaşam kalitesi fiziksel fonksiyon 
skorlarını obez olmayan çocuklara göre düşük bulmakla birlikte, 
psikososyal skorlar arasında fark bulamamışlardır. 
Çalışmamızda obez çocukların yaşam kalitesi emosyonel skor-
larında azalma gözlenmemiştir. Hamiel ve ark.’ da [17] obez ço-
cuklarda emosyonel yaşam kalitesi skorlarının normal kilolular-
dan farklı olmadığını göstermişlerdir. Williams ve ark. [18] ya-
şam kalite anketinin ebeveyn ve çocuk formlarını birlikte kul-
landıkları çalışmalarında obez çocuklarda emosyonel fonksiyon 
skorlarında azalma saptamamışlardır. Obez çocuklarda yaşam 
kalitesi emosyonel skorlarının düşük olduğunu bildiren yazarlar 
da vardır. Ancak De Beer ve ark.’nın [19] bu çalışmasına yalnız-
ca adolesan dönemdeki çocukların alınmış olması dikkat çek-
mektedir. Sato ve ark.’a [20] göre obezitenin çocuklarda yaşam 
kalitesinin psikososyal komponentlerine etkisi fiziksel görünü-
mün daha önemli hale geldiği adolesan döneme doğru başla-
maktadır. 
Çalışmamızda yaşam kalitesinin emosyonel skorlarına para-
lel olacak şekilde depresyon skorları da obez ve normal kilolu 
çocuklarda benzer bulunmuştur. Bazargan-Hejazi ve ark. [10] 
12-17 yaş arasındaki çocuklarda kilo ile depresyon semptom-
ları arasında ilişki saptayamamışlardır. Zakeri ve ark.’ da [11] 
çocuklarda VKİ ile psikiyatrik problemler arasında ilişki olma-
dığını bildirmişlerdir. Obezitenin adolesan çağda bazı depres-
yon semptomlarına yol açmakla birlikte major depresyon ile iliş-
kisinin olmadığı gösterilmiştir. Aynı çalışmada obez çocuklarda 
depresyon semptomları daha sık saptanmış olmakla birlikte bu 
çalışma adolesan dönemdeki kız çocuklar üzerinde yapılmıştır 
[21]. Obez kız çocuklarda emosyonel problemlere çok daha sık 
rastlandığı bilinmektedir [11].
Çalışmamızda obez ve normal kilolu çocukların fiziksel aktivi-
te düzeyleri benzer bulunmuştur. Wilson ve ark. [22] VKİ ile fizik-
sel aktivite limitasyonu arasında ilişki olmadığını göstermişler-
dir. Aynı çalışmada artmış kilonun sadece ağır fiziksel aktivite-
lerde limitasyonla ilişkili olabileceği ifade edilmiştir [22]. Lim ve 
ark. [23] yaşam kalitesi fiziksel fonksiyon skorları düşük olması-
na rağmen ağrılı obez çocukların bile günlük ağır fiziksel aktivite 
süreleri açısından diğerlerinden farklı olmadığını bildirmişlerdir. 
Çalışmamızda fiziksel aktivite düzeyleri benzer olmakla birlik-
te obez çocukların günlük oturma süreleri belirgin şekilde uzun-
dur. Mitchell ve ark.’a [24] göre günlük yapılan orta-ağır fiziksel 
aktivite süresinden bağımsız olarak gün içinde sedanter geçiri-
len süre arttıkça VKİ artmaktadır. Çocuklarda fiziksel aktivite ile 

obezite ilişkisi kompleks bir yapıya sahiptir. Romero ve ark.’a [9] 
göre orta-ağır düzeyde fiziksel aktivite kızlarda VKİ ile ilişkili bu-
lunmadığı gibi ilginç olarak erkeklerde VKİ ile pozitif yönde iliş-
kili bulunmuştur.
Sonuçlarımız normal kilolu çocuklar ile karşılaştırıldığında obez 
çocukların ebeveynlerinde obezitenin çok daha yaygın olduğu-
nu göstermiştir. Bu bulgu daha önceki çalışmaların sonuçları ile 
uyumludur [25]. Lake ve ark.’nın [25] çalışmasında özellikle iki 
ebeveyni de kilolu olan çocuklarda riskin yüksek olduğu bildiril-
miştir. 
Sonuç olarak obezite ile lokomotor sistem ağrıları ilişkisini far-
kında olmak sağlıklı bir toplum gelişimi açısından önemlidir. Ço-
cukların erişkin döneme sağlıklı bir kas iskelet sistemine sahip 
olarak ulaşabilmeleri için ebeveyn, öğretmen ve sağlık çalışan-
larının yüksek kilolu çocuklarda ağrı gelişimi açısından dikkatli 
olması gerekmektedir. Obezite rehabilitasyonu amacı ile egzer-
siz programları oluşturulurken özellikle ağrılı çocuklarda eklem 
koruyucu stratejilerin göz önüne alınması önemlidir. Aksi taktir-
de çocukların limitasyonlarını dikkate almadan verilen egzersiz 
programları hem başarısız olacak, hem de varolan muskuloske-
letal problemlerin artmasına yol açacaktır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Amaç: Çalışmada multipl skleroz (MS) hastalarında çok sık görülen ürolojik 

problemlerin tıbbi değerlendirme ve tedavi hizmeti alma durumunu belirle-

mek amaçlandı. Gereç ve Yöntem: Bu çalışmaya 50 MS hastası dahil edil-

di. Hastaların alt üriner sistem semptomları (AÜSS) için uygun ve yeterli tıb-

bi yardım alma durumları araştırmacılar tarafından hazırlanan anketle de-

ğerlendirildi. Bulgular: Çalışmada hastaların % 80’ ninde (n=40) AÜSS vardı. 

İdrarla ilgili yakınmasına bakılmaksızın hastaların %76’ sı (n=38) ürolojik ya-

kınmalarının kendilerini takip eden doktorlar tarafından hiç sorgulanmadığı-

nı belirttiler. Alt üriner sistem şikayeti olan hastaların sadece %7,5’ i (n=3) 

tedavi alıyordu. Tartışma: Çalışmamızın sonucu hastaların ürolojik problem-

lerinin uygun ve yeterli şekilde sorgulanıp değerlendirilmediğini düşündürdü.

Anahtar Kelimeler

Multipl Skleroz; Alt Üriner Sistem Semptomları

Abstract

Aim: The aim of the study was to determine the medical assesment and 

treatment services for frequently seen urological problems in multiple scle-

rosis patients. Material and Method: In this study, 50 MS patients were en-

rolled. Patients were evaluated about appropriate and adequate medical care 

for low urinary tract symptoms (LUTS) by questionnaire that was prepared by 

researchers. Results: Eighty percent of patients (n = 40) had LUTS in study. 

There were 76% of patients (n = 38) declared that they had never been ques-

tioned by doctors even had no complaints about LUTS. Only 7.5% (n = 3) of 

MS patients with LUTS were under treatment. Discussion: Our study showed 

that MS patients with urological problems were not questioned and evalu-

ated appropriately and adequately.

Keywords

Multiple Sclerosis; Lower Urinary Tract Symptoms
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Giriş
Multipl skleroz (MS); santral sinir sistemini etkileyen kronik, inf-
lamatuar, demyelinizan bir hastalıktır [1]. Hastalık genelde 20-
40 yaş arasında ortaya çıkar ve kadınlarda daha sık izlenir [2]. 
MS, erken evrede sıklıkla relapsing ve remitting bir seyirdedir 
yani semptomatik atakları kısmen veya tamamen düzelme izler. 
Hastalığın başlamasından 10 yıl sonra hastaların % 50’ si se-
konder progresif faza geçmiş olur, disabilitinin alevlenmelerle 
veya alevlenme olmadan basamaklı progresyonudur [3]. 
MS hastalarının yaklaşık % 75’ i nörojenik alt üriner sistem dis-
fonksiyonuna bağlı olarak alt üriner sistem semptomlarından 
(AÜSS) muzdariptirler [4]. MS hastalarında yapılan ürodinamik 
çalışmalar AÜSS’ lerin detrusor hiperaktivitesi, detrusor sfink-
ter dissinerjisi ve detrusor hipokontraktilitesine bağlı olduğunu 
göstermiştir [5]. AÜSS olan MS hastalarında detrusor hiperak-
tivitesi % 72, detrusor sfinkter dissinerjisi % 25, detrusor hipo-
kontraktilitesi % 20 oranında izlenir. Ancak hastaların çoğunda 
bu ürolojik durumlar birlikte bulunur. Örneğin detrusor hiperak-
tivitesi olanların % 43’ ünde detrusor sfinkter dissinerjisi vardır 
[6]. Detrusor hiperaktivitesi veya mesane depolama semptom-
ları urgency, sık idrara çıkma, nokturi ve inkontinansdır. İşeme 
semptomları ise düşük akım, kesikli işeme, idrara başlarken bek-
leme ve tam boşaltamama hissidir [7]. MS hastalarında AÜSS’ 
ler çok can sıkıcı ve günlük yaşam aktivitelerini olumsuz olarak 
etkilese de hastalara her zaman ürolojik değerlendirilme yapıl-
maz ve tedavi uygulanmaz [8].
Biz de çalışmamızda polikliniğimize başvuran MS hastalarında 
alt ürolojik sistem yakınması olup olmadığını ve yakınmaları-
nın karakterini sorguladık. Çalışmamızın asıl amacı ise; hastala-
ra MS’ e bağlı gelişen ürolojik problemler açısından yeterli tıbbi 
değerlendirme yapılıp yapılmadığını öğrenmekti.

Gereç ve Yöntem
Bu çalışma Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Nöroloji polikliniğinde, 2015 Şubat-Mart-Nisan aylarında yapıl-
dı. Çalışmaya Nöroloji polikliniğine başvuran ve McDonald kri-
terlerine göre kesin MS tanısı konmuş olan 50 hasta alındı. Tüm 
hastaların yaş, cinsiyet, ek hastalık gibi demografik özellikleri ve 
MS hastalığının süresi, tipi, EDSS skorları, MS için kullandığı te-
daviler kaydedildi. Hastaların onamları alındıktan sonra AÜSS’ 
i sorgulayan anket formu dolduruldu. Anket formunda ilk ola-
rak AÜSS olup olmadığı, varsa süresi, yakınmasının özellikleri ve 
şimdi ve daha önce kullandığı tedaviler sorgulandı. Daha sonra 
hastaların alt üriner sistem yakınmalarının takip eden doktorları 
tarafından sorgulanıp sorgulanmadığı, kendisinin bu şikayetle-
ri doktora iletip iletmediği, iletmedi ise neden iletmediği, AÜSS’ 
ler için üroloji doktoruna gitti mi ve şikayetlerinin tedavi edile-
meyeceğini söyleyen doktor oldu mu şeklinde sorgulandı. Çalış-
ma için yerel etik kuruldan izin alındı. 
Verilerin değerlendirilmesinde SPSS 18.0 kullanıldı. Verilerin or-
talama, ortanca ve frekansları alındı. Değişkenlerin birbiri ile 
olan ilişkilerinin değerlendirilmesinde Kendall Tau-b korelasyon 
analizi kullanıldı. p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

Bulgular
Çalışmaya 39,6±10,5 [22-64] yaş ortalaması olan toplam 50 MS 
hastası katıldı. Hastaların %66’ sı (n=33) kadın, %34’ ü (n=17) 
erkekti. Hastaların % 42’ sinde (n=21) hastalık süresi 5 yıl üze-

rindeydi, MS tipi %86’ sında (n=43) RRMS’ di, %68’ i (n=34) 
immunmodulator tedavi kullanmaktaydı, ortalama EDSS değe-
ri 2,5±2,15 idi. (Tablo 1).

Hastalarımızın % 80’ ninde (n=40) AÜSS vardı. AÜSS’ i olan has-
ta grubunda semptomlar; % 95’ inde (n=38) nokturi, %77,5’ inde 
(n=31) urgency , %62,5’ inde (n=25) üriner inkontinans, % 52,5’ 
nde (n=21) idrarı tam boşaltamama hissi, %50’ sinde (n=20) id-
rar sonunda damlama, % 25’ inde (n=10) idrar tazyikinde azal-
maydı (Tablo 2).
Hastalara ürolojik yakınmalarının takip eden doktorlar tarafın-
dan sorgulanıp sorgulanmadığını sorduk. AÜSS’ i olsun veya ol-
masın tüm hastaların %76’ sı (n=38) ürolojik yakınmalarının 
kendilerini takip eden doktorlar tarafından hiç sorgulanmadığı-
nı belirttiler. %6’ sı (n=3) 1 defa, %10’ u (n=5) 2 defa, %8’ i (n=4) 
3 defa bu konuda yakınma olup olmadığının sorulduğunu belirt-
ti. %12’ si (n=6) nöroloji, %6’ sı (n=3) üroloji, %6’ sı (n=3) nöro-
loji, fizik tedavi uzmanları ve aile hekimi tarafından yakınmaları 
olup olmadığı açısından sorgulandıklarını belirttiler. 
AÜSS’ i olan hasta grubunda % 77,5 (n=31) yakınmalarını he-
kime hiç beyan etmemişti. Bu hastaların %42,5’ i (n=17) utan-
dığı için, %25’ i (n=10) yakınmaları çok rahatsız etmediğinden, 
%10’ u (n=4) önemsemediğinden dolayı yakınmalarını beyan et-
memişti. AÜSS’i olanların sadece %25’ i (n=10) ürolojiye mua-
yene olmuştu.
AÜSS’i olan hastaların %15’ ine (n=6) doktorlar tarafından 
AÜSS’ lerinin MS hastalığı için normal bir durum olduğu ve şi-
kayetlerinin devam edeceği şeklinde bilgi verilmiş. Bu hastala-
ra herhangi bir tetkik, konsültasyon ve tedavi önerisi olmamış. 

Tablo 1. MS hastalarının klinik özellikleri

Hasta sayısı (n) %

Hastalık süresi

0-6 ay 3 6,0

6 ay-1 yıl 4 8,0

1-2 yıl 5 10,0

2-3 yıl 8 16,0

3-5 yıl 9 18,0

5 yıl ve üzeri 21 42,0

MS tipi

Relapsing-Remitting MS 43 86,0

Primer progresif MS 1 2,0

Sekonder progresif MS 6 12,0

İlaçlar

İlaç kullanmayan 12 24,0

İmmünmodülatör 34 68,0

İmmünsupresif 2 4,0

Fingolimod 1 2,0

Mitoksantron 1 2,0

Muayene sıklığı

Her ay 10 20,0

3 ay aralıkla 21 42,0

6 ay aralıkla 13 26,0

Her yıl 6 12,0

Ek hastalık

HT 1 2,0

DM 2 4,0
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Bu bilgilendirmeyi yapan hekimlerin 5‘i nöroloji uzmanıyken, 1’i 
aile hekimiydi.
AÜSS’ye sahip hasta grubundan sadece %7,5 (n=3) AÜSS için 
ilaç kullanmaktaydı (hepsi antikolinerjik kullanıyordu), %15’ i 
(n=6) daha önce ilaç kullanmıştı.

Tartışma
Kliniğimizin MS polikliniği yeni gelişmektedir ve hastaların üri-
ner yakınmaları için üroloji kliniği ile multidisipliner bir işbirli-
ği başlatmıştır. Bu yeni multidisipliner çalışmaya başlamadan 
önce hekimlerin MS hastalarının ürolojik yakınmalarına karşı 
farkındalığını ve yaklaşımını öğrenmek istedik. Bu amaçla po-
likliniğimize başvuran MS hastalarının AÜSS’ leri sorgulandı ve 
% 80’ inde (n=40) AÜSS olduğu saptandı. Ancak tüm hastaların 
%76’ sının (n=38) AÜSS’ leri takip eden hekimler tarafından bu-
güne kadar asla sorgulanmamıştı. Ortaya çıkan sonuçlar hasta-
ların ürolojik yakınmalarının, nörolojik yakınmalar gibi rutin de-
ğerlendirilmediğini gösteriyordu. MS’de mesane disfonksiyonu-
na bağlı gelişen AÜSS’lerin varlığı çok iyi bilinen, yerleşmiş bir 
bilgidir ancak bu semptomlar rutin olarak veya detaylı şekilde 
değerlendirilmemektedir. Çok etkili tedavi seçenekleri olmasına 
rağmen hastalar sıklıkla tanı almadan ve tedavi edilmeden ha-
yatlarına devam etmektedir [9-12]. 
MS hastalarının üriner semptomlarının ve bu semptomlara yak-
laşımın değerlendirildiği 9702 MS hastasının katıldığı çalışma-
da; hastaların % 65’ inde ürolojik semptom vardı, semptomu 
olan hastaların sadece % 43,3’ ünü üroloji doktoru değerlen-
dirmişti ve % 51’ i antikolinerjik tedavi kullanmaktaydı. Yeni te-
davileri % 10’ undan azı kullanıyordu, %36,8’ i katater kullanı-
yordu [8]. Türkiye’ de yapılan çok merkezli, aşırı aktif mesane 
semptomu olan 309 MS hastasının değerlendirildiği çalışma-
da antikolinerjik ilaçları hastaların sadece %27,5’i alıyordu, ara-
lıklı kateterizasyonu %8,1’ i kullanmaktaydı [11]. 1047 MS has-
tasının değerlendirildiği çalışmada AÜSS’ ler %92 gibi yüksek 
oranda olmasına rağmen katılımcıların % 30’ unun üriner semp-

tomları hekimleri tarafından asla tedavi edilmemişti. Aslında bu 
hastaların % 65’ inde semptomlar şiddetli değildi ancak has-
talar semptomlarının hekimleri tarafından uygun değerlendiril-
memesinden rahatsızdılar ve tedavi için başvuruları da yeter-
sizdi. Çünkü ya hekimleri semptomlarını sorgulamamıştı ya da 
kendileri hekimlerinin bu konuda yardımcı olamayacağına ina-
nıyorlardı [10]. Aslında MS hastalarının üriner semptomlarının 
ne sıklıkta değerlendirildiği ve rutin değerlendirilmelerde hangi 
oranda tedavi edildiği bilinmemektedir. Sağlık hizmeti sunanlar 
muhtemelen hastalığın nörodejeneratif semptomlarına odak-
landıklarından AÜSS’ ler gözden kaçabilir, süreç yeterli ve uygun 
şekilde yönetilemiyebilir [10]. 
International continance society (ICS) ve European Associati-
on of Urology (EAU) genel populasyonda nörojenik AÜSS’ler için 
kılavuz oluşturmuş ancak MS hastalarındaki AÜSS’ ler için spe-
sifik kılavuzları yoktur [13]. Bununla beraber İngiltere, Fransa, 
İtalya gibi bazı Avrupa ülkelerinde sadece MS hastalarının üro-
lojik yakınmaları için kılavuzlar oluşturulmuştur [4,14,15]. Bu kı-
lavuzlar arasında fark vardır örneğin İngiltere’de sadece AÜSS’i 
olan MS hastalarına ürolojik değerlendirme önerilirken, Fransa 
ve İtalya’da tüm MS hastalarına minimal ürolojik değerlendirme 
önerilir. Çalışmamızın sonucunda hastaların çoğunda AÜSS için 
değerlendirme yapılmamış olması Türkiye’ de de; MS hastaları-
nın AÜSS’ leri için hekimlere yön verecek bir kılavuz gereksinimi 
olduğunu düşündürmüştür. 
AÜSS’i olan genel popülasyonlarda yapılan çalışmalar hastala-
rın genellikle şikayetlerini hekimlere söylemediği izlendi, bunun 
sebepleri ise utanma, cerrahi korkusu, yaşlanmanın normal bir 
sonucu olduğunun düşünülmesi ve tedavi olamayacağına ina-
nılmasıydı [16,17]. Bizim hasta grubumuzdaki AÜSS’ i olanla-
rın % 77,5’ i (n=31) şikayetlerini doktora bildirmemişti. Bu has-
taların % 42,5’ i (n=17) utandığı için, % 25’ i ( n=10) çok rahat-
sız etmediği için, %10’ u (n=4) önemsemediği için rahatsızlığı-
nı beyan etmemişti. 
1047 MS hastasının katıldığı çalışmada en sık izlenen AÜSS’ ler; 
% 64,9 idrar sonunda damlama, %61,7 urgency ve % 60,7 idra-
rı tam boşaltamama hissiydi [10]. Türkiye’ de aşırı aktif mesa-
ne semptomları olan MS hastalarının değerlendirildiği çalışma-
da hastaların % 62’ sinde urgency, %50,4’ ünde sık idrara git-
me, %44,7’ sinde urge inkontinans vardı [11]. Bizim AÜSS’i olan 
hastalarımızda ise; % 95 nokturi, %77,5 urgency, % 52,5 idra-
rı tam boşaltamama hissi vardı. Çalışmamızdaki hasta sayısını 
diğer çalışmalarla kıyasladığımızda çok kısıtlı olduğu için bizim 
oranlarımız MS popülasyonunu yansıtamaz. Ancak bizim amacı-
mız da üriner semptomların görülme sıklığını belirlemek değil, 
ürolojik semptomlara hekimlerin yaklaşımını öğrenmekti. 
AÜSS’ nin yaşam kalitesine etkisinin değerlendirildiği ve 1052 
MS hastasının katıldığı çalışmada; AÜSS olanlarda, olmayan-
lara göre sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin (Health-Related Qu-
ality of Life [HRQOL]) düştüğü bulunmuştur. Eğer bu hastalar-
da urgency ve urge inkontinans semptomu varsa, AÜSS olma-
yan ya da az olanlara göre depresyon görülmesi daha fazlaydı 
[12]. AÜSS ile yaşam kalitesindeki bu düşüş ve depresyon görül-
me sıklığının artması; hastaların uygun şekilde tedavi edilmele-
rinin çok önemli olduğunu göstermiştir. Ancak biz gördük ki; bi-
zim hastalarımızın % 76’sında AÜSS olup olmadığı dahi sorgu-
lanmamıştı. Sadece 6 hastanın ürolojik yakınmaları nöroloji he-
kimi tarafından sorgulanmıştı. AÜSS’ ları olan sadece 10 has-

Tablo 2. AÜSS’ ye sahip olan hasta grubunda semptom süresi ve tiplerinin da-
ğılımı

Hasta sayısı (n) %

İdrarla ilgili yakınma süresi

0-6 ay 6 15,0

6 ay-1 yıl 8 20,0

1-5 yıl 18 45,0

5 yıl ve üstü 8 20,0

Noktüri 38 95,0

Urgency 31 77,5

Urgency sıklığı

2-5 kez/gün 22 55,0

6-10 kez/gün 6 15,0

11-20 kez/gün 3 7,5

Üriner inkontinans 25 62,5

Üriner inkontinans tipi

öksürünce 5 12,5

aciliyet hissiyle 15 37,5

her ikisi de 5 12,5

İdrarı tam boşaltamama hissi 21 52,5

İşeme sonrası damlama 20 50,0

İdrarın tazyikinde azalma 10 25,0
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ta üroloji hekimine başvurmuştu. Bu hastaların 3 tanesinin id-
rar yakınmaları ilk defa üroloji doktoru tarafından sorgulanmış-
tı. Sadece 3 hastamızın yakınmaları aile hekimleri tarafından 
sorgulanmıştı. Hastaların sadece 3’ ü AÜSS’ leri için ilaç kullan-
maktaydı. İlginç olarak 6 hastaya idrar ile yakınmalarının MS 
hastalığı için olağan bir durum olduğu ve böyle devam edece-
ği anlatılmıştı. Bu hastalara tetkik, tedavi ve konsültasyon öne-
risi de olmamıştı. Bu bilgiyi veren hekimlerin 5’i nörolog, 1’i aile 
hekimiydi.
Bizim hastalarımızın anketlerini yaparken ilginç bir durumla kar-
şılaştık. Anket formunda ilk soru olan idrar yakınmanız var mı 
sorusuna; idrar yakınması olan hastaların 14’ü hayır cevabı ver-
mişlerdi. Daha sonra idrar yakınmalarını ayrıntılı değerlendiren 
soruları ise (idrar sıkışma hissiniz var mı, gece idrara kalkıyor 
musunuz gibi) evet şeklinde cevaplandırmışlardı. Bu ortaya çı-
kan durum bize hastaların idrar semptomları hakkındaki farkın-
dalıklarının düşük olduğunu düşündürdü. 
Görülmektedir ki MS’ de ürolojik problemler hemen hemen has-
taların tamamını etkileyecek kadar sıktır. Ancak bu konuda ge-
niş hasta gruplarında yapılan çalışmaların sonuçları yazarlar ta-
rafından hastaların AÜSS’ ler açısından yeterli değerlendirilme-
diği ve uygun tedavi edilmediği şeklinde yorumlanmıştır. Bizim 
çalışmamız ise başta hasta sayısı olmak üzere kısıtlılıkları olan 
bir çalışmadır ancak tüm kısıtlılıklara rağmen MS hastalarının 
AÜSS’ ler açısından çok yetersiz değerlendirildiği açıktır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Amaç: Moyamoya hastalığı (MMH) ağırlıklı olarak internal karotis arterleri 
ve onun ana dallarını etkileyen progressif ve oklüzif nadir bir serebrovaskü-
ler hastalıktır. Bu çalışmanın amacı pediatrik hastalarda MMH’nin klinik seyri 
ve şiddetini değerlendirmektir. Gereç ve Yöntem: Biz MMH olan 5 ardışık pe-
diatrik hastanın klinik ve radyolojik özellikleri odaklı, 58 aylık izlem süresi bo-
yunca tedavi ve sonuçlarını inceledik. Bulgular: Çalışma popülasyonu 3 erkek 
ve 2 kızdan oluşuyordu. Hastaların ortalama tanı yaşı 7.2 ± 3.4 yıl (yaş aral-
ğı: 3-10 yıl) idi. Ortalama takip süresi 30,4 ± 17,4 ay (takip aralığı: 12-58 ay) 
idi. Başvurudaki nörolojik bulgular 4 hastada (%80.0) motor defisit, 2 hasta-
da (%40.0) epileptik nöbetler, 3 hastada (%60.0) hareket bozuklukları ve 1 
hastada (%20.0) baş ağrısını içeriyordu. Beyin MRG’sinde tüm hastalarda en-
farkt alanları mevcuttu. Anjiografik bulgular hastaların tümünde internal ka-
rotis arter stenozunu, 3’ünde ön serebral arter stenozunu, 3’ünde orta serab-
ral arter stenozunu, 2’sinde arka serabral arter stenozunu,  ve 1’inde verteb-
ral arter stenozunu içeriyordu. Tüm hastalara enoksaparin tedavisi başlandı. 
Takip sürecinde 1 hastada subdural hematom gelişti. Serebral enfarktlar tıb-
bi tedaviye rağmen 4 hastada nüks etti. Tartışma: Bu hastalık nadir olmak-
la beraber önemli bir pediatrik inme nedenidir. MMH olan çocuklarda klinik 
tablonun ağırlığı ve seyri farklılık arzeder. Erken tanı ve uygun tedavi önem 
taşımaktadır.

Anahtar Kelimeler
Moyamoya Hastalığı; Serebrovaküler Hastalık; Klinik Seyir; Tedavi; Çocuklar

Abstract
Aim: Moyamoya disease (MMD) is a rare, progressive and oclusive cere-
brovascular disorder, predominantly affecting the terminal segment of the 
internal carotid arteries (ICA) and its main branches. The purpose of this 
study is to evaluate the clinical course and severity of MMD in pediatric pa-
tients. Material and Method: We examined 5 consecutive pediatric patients 
with MMD, focusing on clinical and radiological features, the therapy and 
outcome over the 58-month follow-up period. Results: The study population 
consisted of 3 boys and 2 girls. The mean age at diagnosis of patients was 
7.2 ± 3.4 years (age range: 3-10 years). The mean duration of follow-up was 
30.4 ± 17.4 months (follow-up interval: 12-58 months). Neurological find-
ings at presentation included: motor deficit in 4 patients (80.0%), epileptic 
seizures in 2 patients (40.0%), movement disorders in 3 patients (60.0%), 
and headache in 1 patients (20.0%). There was areas of infarction on brain 
MRI in all patients. Angiographic findings included: internal carotid artery 
stenosis in all patients, anterior cerebral artery stenosis in 3 patients, middle 
cerebral artery stenosis in 3 patients, posterior cerebral artery stenosis in 
2 patients, and vertebral artery stenosis in 1 patient. Enoxaparine therapy 
was started to all patients. Subdural hematoma developed in 1 patient dur-
ing follow-up. Cerebral infarctions recurred despite medical treatment in 4 
patients. Discussion: Although this disease is rare, it is an important cause of 
pediatric stroke. MMD shows different clinical course and disease severity in 
childhood. Early diagnosis and appropriate treatment are crucial.

Keywords
Moyamoya Disease; Cerebrovascular Disease; Clinical Course; Treatment; 
Children
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Giriş
Moyamoya hastalığı (MMH) bilateral internal karotis arterler’in 
(IKA) supraklinoid segmenti ve onun ana dallarının pregressif 
oklüzyonu ile seyreden ve bu oklüzyonun neticesinde beyinde 
bazalden başlayarak ince vasküler ağların (moyamoya damar-
ları) belirginleşmesi ile karakterize kronik nadir bir serebrovas-
küler hastalıktır [1,2]. Serebral anjiografide bu vasküler ağın gö-
rünümü sigara dumanını andırdığı için 1969 yılında hastalığa 
ilk adını veren Suzuki ve Takaku janponca’da sigara dumanı an-
lamına gelen “moyamoya” adını vermişlerdir [3]. MMH’nin insi-
dansı yüksek olmamakla birlikte önemli bir çocukluk çağı sereb-
rovasküler inme nedenidir (4-6). Çocukluk çağında başlıca klinik 
bulguları tekrarlayan iskemik ataklar, çok sayıda serebral en-
farkt, nöbet, baş ağrısı ve gelişme geriliğidir [1,2,4-6]. Geri dö-
nüşümsüz nörolojik hasarın engellenmesi için zamanında tanı 
ve uygun tedavi yaklaşımı çok önemlidir [7]. MMH’nin görülme 
sıklığı bölgesel farklılıklar gösterir. Japonya ve Güney Kore gibi 
uzak doğu ülkelerinde görülme sıklığı Avrupa ve Amerika’ya göre 
daha fazladır [7]. MMH’nin etyopatogenezi bilinmemesine rağ-
men, ailevi görülme sıklığının fazla olması poligenik geçişli veya 
düşük penetranslı otozomal dominant kalıtımın rol oynadığını 
düşündürmektedir [8,9].
MMH’nin tanısında beyin manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG), T2 ağırlıklı ve FLAIR görüntüleme beyin parankiminde 
iskemik ve hemorajik lezyonları lokalize etmek için yararlıdır. 
Difüzyon ağırlıklı MR iskemik inme akut aşamasında doku ha-
sarını bulmak için kullanılabilir. Ayrıca T2 ağırlıklı görüntüleme 
Willis poligonu etrafında tıkayıcı lezyonları belirlemede ve dila-
te moyamoya damarlarının saptamada faydalı bilgiler sunabil-
mektedir [1,2]. Özellikle 1.5 tesla ve üstü MRG cihazları ile yapı-
lan manyetik rezonans anjiyografi (MRA) non-invaziv bir şekilde 
moyamoya hastalığını teşhis etmek için önerilse de, günümüz-
de hala MMH’nin tanısının konmasında serebral dijital substrak-
siyon anjiyografi (DSA) altın standart olmaya devam etmekte-
dir [1]. 
Bu çalışmada kliniğimizde MMH tanısı alan çocukların klinik ve 
radyolojik özellikleri, uygulanan tedavi yöntemleri ve klinik se-
yirleri sunulmaktadır.

Gereç ve Yöntem
Mayıs 2010 ile Nisan 2015 tarihleri arasında Erciyes Üniver-
sitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nörolojisi bölümünde takip edilen ve 
MMH tanısı alan 5 hasta çalışmaya alındı. Hastaların tanıları 
beyin anjiyografisinde terminal internal karotid arterlerde ve/
veya ön ve orta serebral arterlerin proksimal bölümlerinde ok-
lüzyon ve arterial fazda anormal damar ağı (moyamoya damar-
ları) saptanmasına göre yapıldı. Tüm hastaların yaş, cinsiyet, ta-
kip süreleri, klinik özellikleri, eşlik eden hastalıkları, elektroense-
falografi (EEG), beyin MRG, beyin MRA, beyin DSA özellikleri ve 
uygulanan tedavi yöntemleri elde edildi. Hastaların uzun dönem 
klinik sonuçları yakın zamandaki kontrollerinde yapılan nörolojik 
muayene özelliklerine göre belirlendi.

Bulgular
Hastaların 3’ü erkek 2’si kız idi. Ortalama yaş 9,8 ± 4,0 yıl (yaş 
aralğı: 5-15 yıl) idi. Ortalama tanı yaşı 7.2 ± 3.4 yıl (yaş aral-
ğı: 3-10 yıl) idi. Ortalama takip süresi 30,4 ± 17,4 ay (takip ara-
lığı: 12-58 ay) idi. Hastalarımızın 4’ü (%80.0) hemiparezi, 2’si 

(%40.0) epileptik nöbetler, 2’si (%20.0) ataksi, 1’i (%20.0) tre-
mor ve 1’i (%20.0) sadece akut tekrarlayan baş ağrısı ve bulantı 
kusma ile kliniğimize başvurdu. Hastalarımızın demografik, kli-
nik ve radyolojik özellikleri Tablo 1’de özetlenmiştir. Bir olguda 
hipoksik iskemik ensefalopatiye bağlı serebral palsi mevcuttu. 
Afebril nöbeti olan hastaların patolojik EEG bulguları sırasıyla 
2 hastadan birincisinin EEG’si zemin ritmi düzensizliği, bilateral 
sentroparietal, parietooksipital ve sağ frontosantral bölgelerde 
keskin dalga aktivtesi gösterdi. İkincisinin EEG’sinde her iki he-
misfer temporal ve sentroparietal bölgelerde teta ritminde kes-
kin yavaş dalga aktivitesi saptandı. 
Beyin MRG’sinde tüm hastalarda enfarkt alanları saptandı. Bu 
olguların birinde yaygın serebral atrofi ve ensefalomalazi mev-
cuttu. Beyin MRA ve DSA’da 4’ünde bilateral, 1’inde sağ olmak 
üzere hastaların tümünde internal karotis arter oklüzyonu; 2’sin-
de bilateral, 1’inde sol olmak üzere hastaların 3’ünde ön serab-
ral arter oklüzyonu; 1’inde bilateral, 2’sinde sağ olmak üzere 
hastaların 3’ünde orta serabral arter oklüzyonu; 1’inde bilate-
ral, 1’inde sağ olmak üzere hastaların 2’sinde arka serabral ar-
ter oklüzyonu ve bir hastada vertebral arter oklüzyonu saptan-
dı (Tablo 1). Bir hastamıza ait beyin görüntüleme özellikleri Re-
sim 1’de görülmektedir. 

Hastaların tümüne enoksaparin başlandı. Epileptik nöbeti olan 2 
hastaya antiepileptik tedavi verildi. Takip sürecinde medikal te-
daviye rağmen iki hastada 2 kez, bir hastada 3 kez ve bir hasta-
da 1 kez olmak üzere 4 hastada tekrarlayan serebral enfarktlar 
gelişti. Tedaviye rağmen nüks serebral enfarkt gelişen bu 4 has-
tamıza indirekt revaskülarizasyon cerrahisi önerildi. Bu hasta-
lardan 1’ine cerrahi uygulandı, fakat 3’ünün ailesi cerrahi teda-
viyi reddetti. Bir hastada enoksiaparin tedavisinin 2. haftasında 
subdural hematom gelişti. Bu hastada enoksiparin tedavi dozu 

Resim 1. T2A aksiel MRG’de (1a) Willis poligonunu oluşturan ana vasküler yapılar 
izlenmemektedir. Bu düzeyde perimezensefalik artmış kolletaral vasküler yapılar 
dikkati çekiyor. TOF tekniği ile alınan MR anjiyografisinde (1b) her iki İKA suprak-
linoid segmentleri ile bilateral posterior serebral arterler proksimallerinin oklüde 
olduğu buna sekonder artmış kollateral vaskülerite izlenmektedir. Sağ internal ka-
rotis (1c) ve sol internal karotis arter (1d) anjiyografik görüntülerde her iki inter-
nal karotid arterin supraklinoid düzeyde oklüde olduğu ekstra-intrakranial kollete-
ral vasküleritede minimal artış izlenmektedir. Verebrobaziller sistem enjeksiyonla-
rında (1e) bazal ganglionlar düzeyindeki anormal kolleterallerin oluşturduğu has-
talığa adını veren tipik dumansı görüntü izlenmektedir.
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yeniden düzenlendi ve subdural hematom drenajı uygulandı. 
En son kontrol nörolojik muayenelerinde 1 hastada ağır derece-
de mental gerilik, spastik tetraparezi ve epilepsi; 1 hastada ha-
fif derecede mental gerilik ve sağ silik hemiparezi; 2 hastada 
hafif derecede mental gerilik ve 1 hastada sadece epilepsi sap-
tandı (Tablo 1). 

Tartışma
MMH’nin histopatolojik karakteristiği karotis arter oklüzyonu-
dur. Terminal İKA’in intima tabakası fibromüsküler kalınlaşma, 
internal elastik laminada düzensiz ondülasyon ve media taba-
kası incelme gösterir [1,2]. Bununla beraber İKA’nın intrakranial 
segmentinde ve onun ana dallarındaki tıkanıklığın ve beyin ta-
banından anormal damar ağı formasyonunun nedeni tam anla-
şılamamıştır.
Hastalığın gelişiminde altta yatan mekanizmaların aydınlatıl-

ması için ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. MMH ile ilişkili has-
talıkların sayısı artmaya devam etmektedir. Nörofibromatozis, 
Down sendromu, polikistik böbrek hastalığı, fibromüsküler disp-
lazi ve menenjit bunlardan başlıcalarıdır [10]. Bu hastalıkların 
varlığında MMH moyamoya sendromu olarak adlandırılır. Moya-
moya sendromunda,  altta yatan hastalığın ve genetik zeminin 
damarsal yapıdaki anormalliğe yatkınlık sağladığı tezini destek-
lemektedir. 
Çocuklarda MMH’nin başlıca semptomları monoparazi, hemipa-
razi, afazi, dizartri, başağrısı, nöbetler ve istemsiz hareketlerdir 
[1,2,5]. Bu çalışmada hastalarımızın 4’ü hemiparezi, 2’si epilep-
tik nöbetler, 2’si ataksi, 1’i (%14.3) tremor ve 1’i baş ağrısı ile 
kliniğimize başvurdu. Sonuçta 4 hastamız tipik MMH klinik sep-
tomlarına sahip iken, 1 hastamız sadece akut tekrarlayan baş 
ağrısı ve bulantı kusma ile başvurmuştur. Bu nedenle akut tek-
rarlayan baş ağrısı ile başvuran ve özellikle aile hikayesi olan ço-
cuklarda MMH ayırıcı tanıda mutlaka düşünülmelidir.
Klinik tablo çocuklarda daha çok iskemik semptomlar şeklinde 
olup geçici iskemik ataklar ve özellikle frontal lob’da İKA sula-
ma bölgesinde enfaktlar ile karakterizedir [1,2,5-7]. Bu çalışma-
da beyin MRG’sinde tüm hastamızda akut enfarkt alanları sap-
tandı. Bu olguların birinde yaygın serebral atrofi ve ensefalo-
malazi mevcuttu. MMH’de iskemik belirtilerin ortaya çıkma ne-
deni, kollateral damarların gelişiminin yeterli olmamasına bağ-
lanmıştır. MMH’nin tedavisinde amaç iskemik belirtileri önlemek 
ve enfarkt olasılığını en aza indirgemektir. Bu amaçla tıbbi te-
davide antikoagülan ve/veya antitrombotik ilaçlar verilmektedir. 
Bu çalışmadaki hastaların tümüne enoksaparin tedavisi başlan-
dı. Bir hastada enoksaparin tedavisinin 2. haftasında subdural 
hematom gelişti. Bu hastada enoksaparin tedavi dozu yeniden 
düzenlendi ve subdural hematom drenajı uygulandı. Medikal te-
davi altındaki MMH olan hastalarda gelişebilecek tedavi komp-
likasyonları açısından hastalar bilgilendirilmeli ve yakından ta-
kip edilmelidir.
Tekrarlayan inmeler ve hastalığın küçük yaşta ortaya çıkması 
kötü prognostik faktörlerdir. Erken tanı ve uygun tedavi uygu-
lanmayan hastalarda hastalık progresif seyredebilir ve sonuçta 
kortikal atrofi ve mental reterdasyon ile sonuçlanabilir. Bu çalış-
mada hastalarımızın ortalama tanı yaşı 7.2 ± 3.4 yıl (3-10 yıl) idi 
ve hastaların 4’ünde hafiften ağıra kadar değişen psikomotor 
gerilik gelişmişti. Günümüzde rekürren progresif iskemik olay-
lar ve azalmış serebral perfüzyon rezervi olan MMH olan çocuk-
larda serebral kan akımını arttırmaya yönelik cerrahi revaskü-
larizasyon yöntemleri genel kabul görmektedir [1,2,7]. Bu çalış-
mada hastalarımızın 4’üne indirekt revaskülarizasyon cerrahisi 
önerildi. Bu hastalardan 1’ine cerrahi uygulandı, fakat 3’ünün ai-
lesi cerrahi tedaviyi reddetti. Cerrahi uygulanan hastamızda te-
davi sonrası takiplerde yeni enfarkt gelişmedi ve cerrahiye bağlı 
her hangi bir komplikasyon izlenmedi. Kötü prognostik faktörle-
re sahip hastalarda revaskülarizasyon cerrahisi uygun bir teda-
vi yöntemi olarak gözükmektedir.
Bu çalışmadaki hastaların en son kontrol nörolojik muayenele-
rinde 1 hastada ağır derecede mental gerilik, spastik tetrapare-
zi ve epilepsi; 1 hastada hafif derecede mental gerilik ve sağ si-
lik hemiparezi; 2 hastada hafif derecede mental gerilik; 1 has-
tada sadece epilepsi saptandı. Bu sonuç MMH olan çocukların 
çok farklı şiddette klinik seyre sahip olduklarını göstermektedir. 
Bu durum genetik zeminin yanında multifaktöriyel mekanizma-

Tablo 1. Moyamoya hastalığı olan çocukların demografik, klinik ve radyolo-
jik özellikleri

Özellikler Olgu 1     Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4  Olgu 5

Tanı yaşı/Cin-
siyet

4 yıl/Kız 10 yıl/Kız 9 yıl/Er-
kek

3 yıl/Er-
kek

10 yıl/Er-
kek

Takip süresi 35 ay 24 ay 12 ay 23 ay 58 ay

Geçici iskemik 
atak

+ + + + +

Nörolojik defisit + + □ + +

Nöbet □ □ □ + +

Hareket Bozuk-
luğu

Ataksi Tremor □ □ Ataksi

Baş ağrısı □ □ □ + □

Beyin MRG Multip-
le infarkt, 
sereb-
ral atro-
fi, subdu-
ral hema-
tom

Multiple 
infarkt

İske-
mik glio-
tik deği-
şiklikler, 
Multiple 
infarkt

Akut en-
farkt

Multip-
le infarkt, 
Sereb-
ral atro-
fi, yaygın 
ensefa-
lomlazi

Serebral Anji-
yografi

İKA Bilateral 
stenoz

Bilateral 
stenoz

Sağ ste-
noz 

Bilateral 
stenosis

Bilateral 
stenosis

ÖSA □ Bilateral 
stenoz

□ Sol ste-
noz

Bilateral 
stenosis

OSA □ Bilateral 
stenoz

Sağ ste-
noz

□ Sağ ste-
noz

ASA Bilateral 
stenoz

□ Sağ ste-
noz

□ □

Diğer □ □ □ Bilateral 
VA ste-
noz

□

Medikal tedavi Enoksa-
parin

Enoksa-
parin

Enoksa-
parin

Enoksa-
parin

Enoksi-
parin

Medikal teda-
vi sonrası geli-
şen serebral en-
farkt saysı

3 2 1 0 2

Cerrahi tedavi Uygu-
landı

Aile kabul 
etmedi 

Aile kabul 
etmedi

Öneril-
medi

Aile kabul 
etmedi 

En son kontrol 
muayenesi

Hafif MR, 
sağ silik 
hemipa-
rezi

Hafif MG Hafif MG Normal 
psikomo-
tor geli-
şim, Epi-
lepsi

Ağır MG, 
spastik 
tetrapa-
rezi, epi-
lepsi

Kısaltmalar: ASA: Arka serebral arter, İKA: İnternal karotis arter, MR: mental 
gerilik; MRG: Magnetik rezonans görüntüleme, OSA: Orta serebral arter, ÖSA: 
ön serebral arter, VA: Vertebral arter
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ların hastalığın gelişimi ve klinik seyrin şiddetinde etkili olduğu-
nu düşündürmektedir. 
Sonuç olarak MMH çocukluk çağında önemli bir inme nedeni 
olup, çok farklı klinik seyre sahiptir. Erken tanı ve uygun teda-
vi hastalığın geri dönüşümsüz komplikasyonlarından korunmak 
amacıyla çok önemlidir. Hangi faktörlerin klinik progresyonunda 
etkili olduğunun anlaşılması için ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.

Teşekkürler
Biz bu çalışmaya katılımlarından dolayı tüm hastalar ve hasta 
ailelerine teşekkür ederiz.
Çıkar Çatışması Beyanı
Yazarların bu makalenin araştırma, yazarlık ve/veya yayın ile il-
gili herhangi bir çıkar çatışmaları bulunmamaktadır.

Finansal Destek
Yazarlar araştırma, yazarlık ve bu makalenin yayınlanması için 
herhangi bir finansal destek almamışlardır.
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Özet

Serebral venlerin ve intrakranial sinüslerin trombozu, değişken ve nonspesifik kli-

nik bulgular içeren, nadir görülen bir durumdur. Tüm yaş gruplarını etkileyebilir an-

cak daha çok genç kadınlarda görülür. Klinik bulgular, papil ödem ile birlikte baş 

ağrısı, fokal defisit, nöbet ve komaya kadar değişebilir. Bilgisayarlı tomografinin 

(BT) serebral venöz sinüs trombozunda tanısal değeri sınırlıdır ancak diğer int-

rakranial durumların dışlanmasında yardımcı olur. Magnetik resonans ve venog-

rafi, ilk tercih edilecek görüntüleme yöntemleridir. Serebral venöz sinüs trombo-

zu (SVST) sonuçları ölümden tamamen iyileşmeye kadar değişkendir, rekürren-

si sık değildir.
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Gebelik; Serebral Venöz Sinüs Trombozu; Manyetik Rezonans

Abstract

Thrombosis of cerebral veins and intracranial sinuses is a rare condition, with 

variable and non spesific clinical signs. For this reason, the diagnosis is difficult. It 

occurs in all age groups but is seen mostly in young women. Clinical findings range 

from headache with papil oedema to focal deficit, seizures and coma. Computed 

tomografi (CT) helps to exclude other intracranial conditions but diagnostic value 

of CT in is cerebral venous sinus thrombosis is limited. Magnetic resonance imag-

ing with venography is the first choice for investigation. The results of cerebral 

venous sinus thrombosis (CVST) ranges from death to recovery completely are 

variable, recurrence is not common.
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Giriş 
Serebral venöz sinüs trombozu  nadir görülen bir hastalıktır. 
Erişkinlerde tüm inme nedenleri arasında %1-2 oranında göz-
lenir. Her yaş grubunda görülebilmesine rağmen özellikle genç 
ve orta yaştaki kadınlarda daha sık görülmektedir [1,2]. Klinik 
semptom ve belirtileri çok değişken olduğu için tanısı oldukça 
zordur. En sık süperior sagittal sinus (%70 –80) ve sonrasında 
transvers sinusler, sigmoid sinus ve kavernöz sinüs etkilenir [3]. 
Gebelikteki SVST olgularının çoğu puerperiumda meydana gelir. 
Serebral hematoma neden olan venöz trombozlar gebeliğin bir 
komplikasyonudur ve en sık postpartum ilk 3 haftada meydana 
gelir. En yaygın semptom baş ağrısıdır (%74–90)[3]. Diğer bul-
gular; konvülziyon, fokal nörolojik defisit, papil ödemi,  intrakra-
nial hipertansiyon, baş ağrısı, görme kaybı, bulantı, baş dönme-
si ve sersemlik halidir [3,4]. Bu yazımızda spinal anestezi ile se-
zaryen operasyonu geçiren hastada,  postoperatif 4. günde geli-
şen serebral venöz sinüs tromboz olgusunu sunmayı amaçladık.

Olgu Sunumu
Spinal anestezi altında sezaryen operasyonu geçiren hastanın 
postoperatif dördüncü gün oksipital başağrısı,   sol kolunda ve 
yüzünün sol tarafında uyuşukluk şikayetleri gelişti. Fizik muaye-
nesinde bilinci açık, koopere ve oryante olan hastanın nörolo-
jik muayenesinde pupiller izokorik, direkt ve indirekt ışık refleksi 
mevcuttu. Bilateral alt ekstremitelerde güç kaybı ya da uyuşuk-
luk yoktu. Sol kolda 3/5 oranında kas gücü kaybı saptandı. Ateşi 
36.8oC, kan basıncı 165/86 mmHg, kalp hızı 110/dk. olarak öl-
çüldü. Özgeçmişinde bir özellik yoktu. 
Hastanın postoperatif birinci günden itibaren kan basıncında 
artış gözlendi.  Nöroloji kliniği ile konsülte edilen hastanın, çe-
kilen kranial BT’sinde sağ parietal lobda 3.5x1 cm boyutların-
da hiperdens hematom izlendi (Resim 1). Diğer yapılar normal 

olarak değerlendirildi. Hasta yakın hemodinamik takip ve teda-
visinin yapılması amacıyla yoğun bakım ünitesine yatırıldı. Hi-
pertansiyon ve taşikardisi olan hastaya esmolol infüzyonu, ve 
amplodipin 10 mg tb başlandı.  Olası konvülsiyon riskine kar-
şı levetirasetam 2x50mg tablet ve enoksaparin tedavisi uygu-
landı. Ani başlayan nörolojik bulgular ve BT de saptanan hema-
tom, serebral venöz sinüs trombozu tanısını akla getirdi. Kesin 
tanı amaçlı hastaya MR venografi çekildi. İnceleme alanına gi-
ren süperior ve inferior sagittal sinüs,  sol transvers ve sigmoid 
sinüsler, internal serebral venlerde normal akım paterni korun-

muş, sağ transvers sinüste, sigmoid sinüs içerisine uzanım gös-
teren lümende daralmaya neden olan trombüs materyali izlen-
di (Resim 2).

SVST tanısı konan hasta, yoğun bakıma yatışının 12.saatinde 
sol kolundan başlayan, yüzünde ve sağ kolunda devam eden je-
neralize konvülziyon geçirdi. Havayolu güvenliği sağlanan ve int-
ravenöz midazolam ile nöbeti kontrol altına alınan hastanın ta-
kibinde, bilinci konfü hale geldi ve sol kolundaki güç kaybı ar-
tarak fizik muyenesinde kas gücü sol üst ekstremitede 1/5, sol 
nasolabial olukta silinme gözlendi. Biyokimya tetkikleri ve sedi-
mentasyon hızı normal sınırlardaydı. Hemoglobin değeri 10.3gr/
dL, hematokrit 31.3 %, platelet sayısı 342.000/ul idi. Serum 
demir konsantrasyonu 29 ug/dL, demir bağlama kapasitesi 
435ug/dL, ferritin düzeyi 11ng/ml olarak saptandı. Protein C, 
Protein S Antitrombin III düzeyi normal sınırlarda bulundu. Çeki-
len kontrol kraniyal BT’sinde önceki tetkik ile karşılaştırıldığın-
da parietal lobda hematom alanının genişlediği ve diğer hemis-
ferde şift meydana getiren hipodens ödemin oluştuğu gözlendi 
(Resim 3). Hastaya intravenöz mannitol uygulandı. Nöroşirurjik 

girişim yapılması amacıyla başka bir merkeze gönderilen has-
taya, dekompresyon kraniotomisi yapıldı. Postoperatif sol kolda 
güç kaybı bulgularıyla evine taburcu edildiği ve altı aylık izlemin-
de antiepileptik ilaç tedavisine devam ettiği, hastalığında nüks 
ya da ilave sorununun olmadığı öğrenildi.

Resim 1. Kraniyal BT;Sağ parietal lobta hiperdens hematom

Resim 2. MR venografi; sağ transvers sinüste lümende daralmaya neden olan 
trombüs materyali  

Resim 3. Kraniyal BT;Artmış hematom alanı,çevresinde şift meydana getiren  
ödem
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Tartışma
SVST, yıllık insidansı 100.000 vakada 4-8 oranında olup morta-
litesi %10-20 arasında seyretmektedir. SVST’nin beyinde yaptı-
ğı değişiklikler çok farklıdır. Klasik tablo korteksi etkileyen bila-
teral geniş hemorajik infarktlardır. Superior sagittal trombozda, 
BT ve MR’da korteks ve ona yakın beyaz maddeyi etkileyen bi-
lateral hemorajik infarktlar bazende infarkt olmadan farklı de-
recelerde serebral ödem gözlenebilir [5]. Bizim hastamızda baş-
langıçta çekilen kranial BT’sinde parietal lobta hiperdens hemo-
rajik alan mevcuttu. MR anjiografisinde ise sağ transvers sinüs 
içersinde trombüs tespit edildi. 
SVST %5-30 arasında mortalite ve morbidite ile sonuçlanır. 
SVT’de etiyolojik faktörler arasında, gebelik ve puerperium, oral 
kontraseptif kullanımı, koagülasyon bozuklukları (protein C/S 
eksiklikleri, antitrombin 3 eksikliği), hematolojik hastalıklar, sis-
temik inflamatuar hastalıklar, enfeksiyonlar, maligniteler, ağır 
dehidratasyon ve travma görülebilir [4,6]. Bir çalışmada hemog-
lobin düzeyi 9 gr/dl altında olan olgularda SVST delişme riski-
nin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. Ye-
tersiz demir depoları mevcudiyetinde trombopoez inhibisyonu 
azalmaktadır buda tromboz riskini artırmaktadır. Yine demir ek-
sikliğinde kırmızı hücre formasyonunda azalma, viskozitede art-
ma hiperkoagulabiliteye yol açmaktadır [7]. Sezaryen operas-
yonu bağımsız bir risk faktörü olarak gösterilmektedir. Ayrıca 
subaraknoid aralığa anestezik madde uygulamasıyla gerçekleş-
tirilen spinal anestezi bir diğer risk faktörü olarak bilinmekte-
dir. Bizim olgumuzda puerperium, demir eksikliği anemisi ve spi-
nal anestezi altında sezaryen operasyonu geçirmesi risk faktörü 
olarak değerlendirilebilir. 
Hastalarda en sık başvuru nedeni; baş ağrısıdır. Diğer belirti ve 
bulgular afazi, nistagmus, diplopi, görme alanı defekti, hemi-
parezi, duyu kusuru, konvulsiyon, bilinç kaybıdır [3,4]. Postpar-
tum dönemde başağrısına yol açan nedenler; rejyonel aneste-
zi sonrası dural ponksiyon preeklampsi/eklampsi gibi gebeliğin 
indüklediği hipertansiyon, PRES, subaraknoid kanama, subdu-
ral hematom, menenjit, serebral vasküler tromboz ve nonspesi-
fik stresin indüklediği ağrı gibi durumlardır [8]. SSVT’da gözle-
nen başağrısı tek taraflı olup, alın, şakak veya oksiputta lokali-
ze olup, subakut başlangıçlıdır [2]. Postdural ponksiyon başağrı-
sı ise tipik olarak bilateral, frontal, retroorbital, oksipital ve en-
seye uzanan tarzdadır. Ağrı sürekli ve şiddetlidir. SSVT’da nöro-
lojik bulgular fokal nörolojik bulgulardan nöbetlere kadar deği-
şebilir. Nörolojik bulguların yokluğunda SSVT’da gözlenen ba-
şağrısının spinal anestezide gözlenen başağrısından ayırt etmek 
oldukça zordur. Bizim hastamızda başağrısıyla birlikte kolunda 
ve yüzünde parestezisinin olması tanının konulmasında yardım-
cı olmuştur
SSVT’da ise optimal tedavi IV anfraksiyone heparin veya 
DMAH’dir [4]. Hemorajik infarkt olsa bile heparinle tedavi baş-
lanmalıdır ve hastada mevcut olan akut bulgular, nörolojik ge-
çene kadar tedaviye devam edilmelidir. Hastada beyin ödemi 
gelişmesi durumunda antiödem tedavi başlanmalı, intrakranial 
HT durumunda ise dekompresyon kraniotomisi uygulanmalıdır. 
Bizim hastamıza düşük molekül ağırlıklı heparin tedavisi,  be-
yin ödemi gelişince mannitol tedavisi başlandı ve dekompres-
yon kraniotomisi uygulandı.
SSVT’da en duyarlı test MR anjiografi olarak kabul edilmekte-
dir. CT hemorajik infarktın ayırt edilmesinde anlamlı olmasına 

rağmen SVST olguları %25-30 normal olarak değerlendirilebil-
mektedir [5]. Hastanın tıbbi özgeçmişi, başağrısının tipi ve sü-
resi, eşlik eden semptomlar ve nörolojik bulgular ve yine anal-
jezik, antihipertansif ilaçlara yanıtı birlikte değerlendirilmelidir. 
Sonuç olarak genç bayan hastalarda doğum sonrası gözlenen 
nörolojik semptomlar varlığında SSVT akla gelmelidir. Bu du-
rumda kranial MR anjiografinin ilk nörodiagnostik test olarak 
belirlenmesi, erken dönemde tedavinin başlanması hayat kurta-
rıcı olabilmektedir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Teofilin astım, kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH), neonatal apne ve bradi-

kardi sendromu benzeri hastalıkların tedavisinde kullanılan etkili bir bronkodilata-

tördür. Teofilin kan düzeyinin 15 µg/mL’ nin üzerinde olması intoksikasyon riski ta-

şımaktadır. Akut ve kronik toksikasyon görülebilir. Akut teofilin intoksikasyonunda 

bulantı, kusma, ajitasyon, çarpıntı, hiperglisemi, hipokalemi, asit-baz dengesi bo-

zukluğu ve lökositoz gibi metabolik anormallikler izlenebilir. Konvulzyonlar, ventri-

küler aritmi ve ölüm gibi hayatı tehdit eden durumlarla sonuçlanabilir. Teofilin in-

toksikasyonu çoğunlukla iyatrojeniktir. Bu sunumda suisid amacıyla teofilin alan 

KOAH tanılı hastanın klinik seyri anlatılmaktadır. Akut teofilin intoksikasyonunun 

tanı, tedavi ve klinik seyrinin tartışılması amaçlanmıştır.

Anahtar Kelimeler

Teofilin; İntoksikasyon; Yoğun Bakım

Abstract

Theophylline is an efficient bronchodilatator, which is used in the treatment of 

the disease such like Chronic Obstructive Pulmoner Disease (COPD) neonatal ap-

nea, bradycardial syndrome. Blood levels of theophylline above 15 ug/ml have 

risk of intoxication. Acute and chronic intoxication can be seen. Nausea, vomitin, 

agitation, palpitation and metabolic abnormalities such as, hyperglisemia, hypo-

kalemia, impairment in acid base equilibrium and leukocytosis can be seen in 

acute theophylline intoxication. Acute theophylline intoxications can result life 

threatening situations such as convulsions, ventricular arrhythmias and death. 

Theophylline intoxications are often iatrogenic. In this case, the clinical course 

of a patient with COPD who took theophylline with the intention of suicide at-

tempt is to mentioned and discussion of diagnosis, treatment and clinical course 

of acute theophylline intoxication was to aimed.
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Olgu sunumu 20. Uluslararası Yoğun Bakım Kongresi’nde e-poster olarak kabul edilmiştir.
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Giriş
Teofilin astım, kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH), neo-
natal apne ve bradikardi sendromu benzeri hastalıkların tedavi-
sinde kullanılan etkili bir bronkodilatatördür [1]. Metilksantin tü-
revi olan teofilin fosfodiesteraz enziminin inhibisyonu ile hüc-
re içi siklik adenozin monofosfat (cAMP) artışına neden olur. Bu 
şekilde düz kaslarda relaksasyon sağlar. Teofilin kandaki düze-
yi 15 µg/mL’ nin üzerinde olması intoksikasyon riski taşımakta-
dır. Bu nedenle kararlı duruma ulaşıldığında 5-15 µg/mL kan dü-
zeyi etkin ve güvenilir doz aralığı olarak kabul edilmektedir [1, 
2]. Hayatı tehdit eden bulgular serum konsantrasyonu ile ilişki-
lidir. Toksik doza ulaşıldığında bulantı, kusma, ajitasyon, çarpın-
tı, hiperglisemi, hipokalemi, asit-baz dengesi bozukluğu ve löko-
sitoz gibi metabolik anormallikler izlenebilir. Ayrıca doza bağım-
lı olarak konvulzyonlar ve ventriküler aritmi gibi hayatı tehdit 
eden durumlar görülebilir [3]. Bu olgu sunumunda suisid ama-
cıyla teofilin alan hasta vasıtasıyla teofilin intoksikasyonunun 
klinik tablosu ve önemini vurgulamak için sunmayı amaçladık.

Olgu Sunumu
43 yasında, 80 kg, 5 yıldır KOAH tanısı olan erkek hasta, sui-
sid amacıyla 49 adet uzun salınımlı teofilin tablet (14,7 gr) al-
dıktan beş saat sonra bulantı, kusma ve baş dönmesi şikayet-
leriyle acil servise başvurmuş. Mide lavajında ilaç partikülleri-
ne rastlanmamış. Aktif kömür uygulanan hasta takip ve tedavi 
amacıyla yoğun bakım ünitesine (YBÜ) alındı. Kabul esnasında 
genel durumu iyi, bilinci açık, oryante ve koopere, tansiyon arte-
riyel (TA): 100/60 mmHg, nabız (KH): 85 atım/dk, solunum sayı-
sı (SS): 14/dk, yaygın ince raller mevcuttu. Diğer sistem muaye-
neleri ise normal saptandı. Hastanın Sedasyon-Ajitasyon Skala-
sı 4 olarak değerlendirildi. Rutin tetkikleriyle birlikte ilaç düze-
yi çalışıldı. Yaklaşık bir saat içinde hastanın genel durumu bo-
zuldu, takipneik, taşikardik, hipotansif olan hasta 30 saniye sü-
ren senkop geçirdi ve kooperasyonu bozuldu. Hastanın TA:50/30 
mmHg, KH:145 atım/dk, SS:35/dk olarak ölçüldü. Noradrenalin 
infüzyonu başlanan hasta TA: 105/55 mmHg, nabız (KH): 110 
atım/dk olması üzerine acil hemodiyalize alındı. Vital bulgula-
rı normal sınırlara geldi. Aralıklı olarak biyokimyasal kontrolleri 
yapılarak elektrolit replasmanı yapıldı. Kontrol edilemeyen kus-
maları olması üzerine ondansetron grubu antiemetik başlandı. 
Tedaviye engel olacak kadar ajitasyonu olan hastaya sedasyon 
amacıyla (0,04 mg/kg/sa) midazolam infuzyonu uygulandı. Gün-
lük ilaç düzeyi takip edilerek, üç gün boyunca dörder saat hemo-
diyalize alındı. Başvuru anında 58 µg/mL olarak ölçülen ilaç dü-
zeyi üçüncü gün normal sınırlara geriledi. Takibinde solunum sı-
kıntısı gelişen hasta göğüs hastalıkları tarafından KOAH alev-
lenmesi olarak değerlendirildi. Semptomatik tedavisi düzenlendi 
ve noninvaziv mekanik ventilasyon uygulandı. Yoğun bakım üni-
tesinde yatışının altıncı gününde dezoryente konuşma ve saldır-
gan davranışları olan hasta psikiyatri tarafından antisosyal kişi-
lik bozukluğu ve hostilite tanılarıyla kapalı psikiyatri servisi olan 
bir merkeze sevki uygun görüldü ve sevkedildi.

Tartışma
Teofilin bir fosfodiesteraz enzim inhibitörü ve terapötik dozlar-
da adenozin reseptör antagonistidir. Bronşiyal düz kaslardan 
kalsiyum mobilizasyonu yaparak bronkodilatasyona yol açar [3]. 
Karaciğer mikrozomal enzim sistemi (CYP1A2) ile metabolize 

olduğundan klirensi çeşitli faktörlerden etkilenmektedir. Rifam-
pisin, fenobarbital, etanol gbi enzim indüksiyonu yapan ilaçlar-
la alımı, sigara içimi, yüksek protein, düşük karbonhidratlı diyet, 
çocukluk çağı klirensini arttırırken, simetidin, eritromisin, siprof-
loksasin, allopurinol, gibi enzim inhibisyonu yapan ilaçlarla kul-
lanımı, konjestif kalp yetmezliği, karaciğer hastalığı, pnömoni, 
viral enfeksiyonlar, aşılanma, yüksek karbonhidratlı diyet ve ile-
ri yaş klirensini azaltmaktadır [3, 4]. 
Teofilin serum düzeyi oral alımdan 6-10 saat sonra en yüksek 
seviyeye ulaşırken toksik dozda bu süre iki kat daha hızlıdır. Se-
rum proteinlerine % 56 oranında bağlanır ve yarılanma ömrü 
sağlıklı sigara içmeyen erişkinlerde 4,5 saattir [1]. Akut, suba-
kut ve kronik intoksikasyonu görülebilir. Mortal seyreden vaka-
lar çoğunlukla akut yüksek doz alımına bağlı gerçekleşmekte-
dir. Akut intoksikasyonda direk olarak medulladaki kusma mer-
kezi etkilendiğinden şiddetli ve inatçı kusmalar, diyare ve he-
matemez görülebilir [4, 5]. Positif inotropik ve kronotropik et-
kileri nedeniyle taşiaritmiler gelişir. Fosfodiesteraz inhibisyonu-
na bağlı periferik venodiatasyona bağlı diyastolik basınçta düş-
me ve geniş nabız basıncı oluşabilir. Santral uyarıma bağlı ta-
kipne ve hiperpneye neden olur [3]. Respiratuar alkaloz, solunum 
yetmezliği hatta solunum arresti gelişebilir. Katekolamin artışı, 
insülin ve glukoz düzeylerindeki artışa bağlı gelişen hipokalemi 
klinik tabloyu kötüleştirebilir [1, 3]. Psikostimulan etki gösterdi-
ğinden baş ağrısı, anksiyete, tremor, hallusinasyon ve konvülzi-
yon gelişebilir [5]. Takip ettiğimiz bu olguda da inatçı kusmalar, 
taşiaritmiler, hipotansiyon, takipne, respiratuar alkaloz ve hipo-
kalemi görüldü.
İlaç düzeyi 15 µg/mL üzerinde ise semptomatik tedavi başlan-
malıdır. Bizim olgumuzda da ilaç düzeyi toksik doz sınırının üç 
katı üzerinde saptanmıştı. Tedavide hidrasyon ve elektrolit rep-
lasmanı yapılmalıdır. Aktif kömür tedavisi eliminasyonu arttı-
rır ve ilaç enterohepatik sirkülasyona uğradığından tekrarlan-
malıdır. Aydın ve ark. karşılaştıkları olguda aktif kömür uygula-
masını takiben hastanın serum teofilin düzeylerinin hızla düş-
tüğünü saptamışlar [6]. Kusmayı kontrol altına almakta serato-
nin antagonistleri etkili olabilir. Hipotansiyon kontrolünde sıvı 
replasmanı yeterli olmazsa fenilefrin ya da norepinefrin ekle-
nebilir. β-adrenerjik antagonist tedaviye eklenebilse de genel-
likle bu hastalarda KOAH olduğu için dikkat edilmelidir. Supra-
ventriküler taşikardi ve nöropsikiyatrik semptomların tedavisin-
de benzodiyazepinler, kalsiyum kanal blokörleri ya da β-blokerler 
tercih edilir. Hayatı tehdit eden durumlarda erken hemodiyaliz 
ve hemoperfüzyon faydalıdır [5, 6]. Bu yöntemler, destek teda-
visi ve aktif karbon uygulamasına yanıt vermeyen, ciddi kardi-
yak aritmileri bulunan ve konvulzyon geçiren hastalarda öneril-
mektedir. Yağda çözünen ve yüksek oranda proteinlere bağla-
nan bir ilaç olduğundan hemoperfüzyon tavsiye edilmektedir [7]. 
Shannon M. ve ark. yaptığı prospektif çalışmada 30’ u akut te-
ofilin intoksikasyonu olan 56 hasta izlenmiş. Bu hastaların 39’ 
una hemoodiyaliz, 17’ sine ise hemoperfüzyon tedavisi uygulan-
mış ve hiç ölüm olmamıştır. Çalışmanın sonucunda hemoper-
füzyonun daha etkili olduğu belirtilmiştir [8]. Hemodiyaliz kana-
ma oranının daha az olması, daha düşük maliyetli ve daha ko-
lay ulaşılır olması nedeniyle daha sıklıkla tercih edilmektedir [3]. 
Biz de olgumuzda hemodiyaliz uyguladıktan sonra hastada te-
ofilin düzeyleri düştüğünü ve intoksikasyon bulguları düzeldiği-
ni gözledik.
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Sonuç olarak akut teofilin intoksikasyonu özellikle kardiyak açı-
dan mortal seyredebileceğinden hasta yakın takip edilmelidir. 
Destek tedaviye yanıt vermeyen ya da hayatı tehdit eden semp-
tomları olan teofilin intoksikasyonlarında hemodiyaliz etkin bir 
tedavi yöntemi olarak akılda tutulmalıdır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Myofibroblastik tümörler nadir görülürler. Radyolojik görüntüleme yöntemleri tü-

mör hakkında yeterli bilgi verse de tanı histopatolojik olarak konur. İntratorasik 

yerleşimli operabl tümörlerin cerrahi olarak tam rezeksiyonunda progresyonu ol-

dukça iyidir. Olgumuzda güvenli bir cerrahi yöntem olan videotorakoskopik rezek-

siyon uygulandı. İnoperabl tümörler için medikal tedavi seçenekleri önerilir. 
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Abstract

Myofibroblastic tumors are rarely seen. Radiological imaging have enough infor-

mation about tumor, but diagnosis is made with histopathologically. For operable 

intrathoracic tumors, progression is quite good by surgical resection of tumor. In 

our case, we performed resection via videothoracoscopy as a safe procedure. For 

inoperable tumors medical treatments are suggested.

Keywords

Myofibroblastic Tumor; Intrathoracic; Surgical Treatment

Murat Öncel1, Güven Sadi Sunam1, Hüseyin Yıldıran1, Pınar Karabağlı2, Fatma Dobur2

1Göğüs Cerrahisi A.D., 2Tıbbi Patoloji A.D., Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi, Konya, Türkiye

VI. Ulusal Akciğer Kanseri Kongresi’nde poster bildiri olarak sunulmuştur. 8-11 Mayıs 2014, Antalya, Türkiye

Journal of Clinical and Analytical Medicine  | 533



 | Journal of Clinical and Analytical Medicine

İntratorasik Miyofibroblastik Tümör / Intrathoracic Myofibroblastic Tumor

2

Giriş
Myofibroblastik tümörler çok ender görülen hastalıklardandır. 
Yerleşim yeri olarak genellikle akciğerler ve posterior medias-
teni tercih ederler. Biz de radyolojik ve yerleşme yeri açısından 
schwannom benzeri görünümü olup video yardımlı torakoskopik 
cerrahi ile çıkartılıp, teşhisi histopatolojik olarak doğrulanan bir 
vakayı sunmayı uygun bulduk. 

Olgu Sunumu
63 yaşında kadın hasta bel ağrısı şikayeti ile beyin cerrahisi po-
likliniğine başvurmuş ve orada çekilen torakal vertebra magne-
tik rezonas (MR) görüntülemesinde torakal 5., 6., ve 7. verteb-
ra boyunca uzanan kontrast madde tutulumu gösteren yumuşak 
doku lezyonu saptanmış, tetkik ve tedavi amacıyla kliniğimize 
yönlendirilmiş (Resim 1). Hastanın sırt ağrısı dışında başka ak-

tif yakınması yoktu, özgeçmişi ve soygeçmişinde bir özellik yok-
tu. Fizik muayene bulguları doğaldı. MR’da kitlenin nöral yapılar-
la ve vertebra ile belirgin ilişkisi saptanmadı. Hastaya videoto-
rakoskopik olarak mediastinal kitle eksizyonu operasyonu uygu-
landı, kitle sağ paravertebral alandan torakoskopik olarak reze-
ke edildi ve patolojiye gönderildi. Patoloji sonucu, inflamatuar 
miyofibroblastik tümör olarak alındı (Resim 2, Resim 3)

Tartışma
Myofibroblastik tümör akciğer kanserleri içerisinde %0,04 -1 
gibi çok düşük bir oranda görülmektedir [1]. Genellikle 40 ya-
şın üzerinde kadınlarda ve 16 yaşın altında çocuklarda görül-
me sıklığı artmaktadır. İlk rapor edilen serilerde mezenter, mide, 
ince bağırsak, karaciğerde rapor edilmesine rağmen en sık yer-
leşim yeri akciğerlerdir [2]. Bu tümör genellikle inflamatuar psö-
dotümör diye literatürde geçmektedir. Histopatolojik olarak be-
nign bir tümör olup inflamatuar hücreler ve fibröz doku içerisin-
de spindle hücrelerden oluşur. Bu tümör hemen hemen her yer-
de bulunmakla beraber spontan olarak regrese olabilmektedir-
ler. Tanı histopatolojik olarak konmaktadır. Bu tümörlerin etyo-
patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte otoimmun veya en-
feksiyöz bir durumun olduğu söylenmektedir [3]. Cerrahi rezeksi-
yon çıkarılabilen tümörlerde tam kür sağlamakla birlikte inope-
rabl hastalarda radyoterapi, kemoterapi, nonsteroidal ilaçlar ve 
steroidler kullanılmaktadır [4]. Myofibroblastik tümörlerin ma-
lign tümörlerden ayırımı bazal radyolojik değerlendirmelerle zor 
olmaktadır. Bizim vakamızda görüldüğü gibi MR tümörün boyu-
tu özellikle medullar kanal inavzyonu göstermede etkindir. Fakat 
yine de en etkin tanı koyma histopatolojik olarak biyopsi alarak 
cerrahi yapmaktır. Cerrahi eksizyon sonrası genellikle prognoz 
iyidir. Rekkürensler hastalarda görülebilmesine rağmen progno-
zu iyidir. Komplet rezeksiyon sonrası negatif marjinal sınır mü-
kemmel progres sağlar. Eğer cerrahiye rağmen sınır pozitif ise 
bu hastalarda düşük doz radyoterapi yapılmaktadır [5]. Vaka-
mızda tümörün yerleşim yeri açısından posterior mediasten ol-
duğundan nörojenik tümör şeklinde değerlendirilip minimal in-
vazif yöntem kullanılarak rezeke edilmiştir. Sonuç olarak myo-
lofibroblastik tümörler posterior mediastende çok ender olarak 
görünmekle beraber teşhis açısından çeşitli zorluklar gösterir-
ler. Klinik ve radyolojik görüntüleme her ne kadar tümör hakkın-
da bilgi verse de kesin teşhis ve tedavi tümörün komplet rezek-
siyonu ve histopatolojik olarak tanı konmasıdır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı 
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Echinococcus granulosus parazitozu tarafından oluşan kist hidatik (KH) hastalı-

ğı ülkemizde endemik olarak görülmekte ve sıklıkla karaciğer ve akciğerde yerleş-

mektedir. Primer yumuşak doku yerleşimi çok nadirdir ve genellikle tanıda sorun-

larla karşılaşılır. Türkiye KH hastalığı için endemik bir bölge olduğundan tüm vü-

cutta yerleşen kistik lezyonların ayırıcı tanısında mutlaka KH akılda tutulmalıdır. 

Bu çalışmada, primer lezyon tespit edilemeyen, gluteus maximus kası yerleşimli bir 

kist hidatik olgusundan bahsedilmektedir.
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Abstract

Hydatid cyst disease is a parasitic infection caused by Echinococcus granulosus 

. Hydatid cyst disease is endemic in our country. This disease is most commonly 

detected in the liver and lung. Primary soft tissue involvement is very rare, causing 

a diagnostic challenge. Turkey is an endemic area for hydatid cyst disease and we 

should bear this disease in mind as a differential diagnosis in all cystic lesions. In 

this study, we mentioned a hydatid cyst case in gluteus maximus muscle without 

any primary lesion.
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Giriş
Kist hidatik (KH) hastalığı Echinococcus granulosus’un neden ol-
duğu daha çok karaciğere ve ikinci sıklıkla akciğere yerleşen bir 
paraziter hastalıktır [1,2]. Köpek, kurt gibi asıl konak hayvanla-
rın feçesleri ile kontamine olan yiyeceklerle beslenen ara ko-
naklarda gelişir ve ara konaklar aracılığıyla insana ulaşır. Para-
zitin karaciğer ve akciğer tutulumu fazla olmakla birlikte nadi-
ren de olsa sistemik dolaşıma geçerek diğer organlarda da tutu-
lum yapabildiği bilinmektedir [1-4]. Yumuşak doku tutulumu na-
dir görülmekle birlikte, %3’e varan oranlarda bildiren çalışmalar 
mevcuttur [5]. Bizim çalışmamız da başka primer kaynağı sap-
tanmayan, serolojik testleri negatif olan, sağ gluteal bölgesin-
de ağrı nedeniyle nedeni ile başvuran izole bir kist hidatik olgu-
sunu ve ayırıcı tanıda ender görülse de kist hidatik düşünülmesi 
gerektiğini dikkat çekmek istedik.

Olgu Sunumu
Yirmi sekiz yaşında erkek hasta polikliniğimize yaklaşık 2 aydır 
sağ uyluk bölgesinde oluşan şişlik ve ağrı nedeni ile başvurdu. 
Hastanın muayenesinde sağ gluteus maximus kası insersiyosu-
na yakın yaklaşık 8x5 cm’lik yumuşak kıvamda kitle palpe edildi. 
Hastanın sistemik muayenesinde başka bir özellik saptanmadı. 
Hastanın bakılan hemogram ve biyokimyasal parametrelerinde 
herhangi bir anormallik saptanmadı. Hastadaki kitleye yönelik 
ultrasonografi (USG) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
istendi. USG sonucu ‘sağ gluteal bölgede 7x7.5x3 cm boyutla-
rında düzgün sınırlı hipoekoik kitle ve lezyon içerisinde en bü-
yüğü 2.5 cm çapında 3-4 adet anekoik kist izlenmektedir’, MRG 
sonucu ise ‘sağ gluteus maksimus kası içinde 82x 47 mm bo-
yutlarında düzgün sınırlı lobule konturlu kitlesel lezyon izlenmiş 
olup, kist posteriorunda persinçinöz tarzda ayrı bir lezyon (ger-
minal membran) izlenmektedir. Tanımlanan lezyon intramüskü-
ler yerleşimli kist hidatik olarak değerlendirilmiştir’ şeklinde yo-
rumlandı (Resim 1). 

İndirekt hemoglutinasyon testi (İHA) 2 kez tekrarda negatif ola-

rak geldi. Görüntüleme yöntemlerinin kist hidatik ile uyumlu gel-
mesi sonucu hastanın kontrol tüm vücut kontrastlı bilgisayar-
lı tomografisi (BT) yapıldı. Vücutta başka bir odakta kist hidatik 
ile uyumlu lezyon gözlenmedi. Tüm bu sonuçlar ışığında hastaya 
gluteal bölgede izole kist hidatik tanısı ile operasyon planlandı. 
Genel anestezi altında kist üzerinden yapılan insizyonla gluteus 
maximus kası içinde kiste ulaşıldı. Daha sonra kist çevre doku-
lardan diseke edilerek total olarak çıkarıldı. Bolca serum fizyolo-
jik ile yıkama yapıldı ve kanama kontrolü yapıldıktan sonra loja 
hemovac dren konarak operasyon sonlandırıldı. Alınan numune 
patolojiye gönderildi (Resim2). 

Hastaya enfeksiyon hastalıklarının önerisi ile postoperatif dö-
nemde 3x200 mg albendazol tedavisine başlandı ve üç ay de-
vam edildi. Hastanın mevcut şikayetlerinin postoperatif dönem-
de kaybolduğu gözlendi. Hastanın bir yıllık takibinde problem iz-
lenmedi.

Tartışma
Türkiye Kist Hidatik hastalığı açısından endemik bir bölge ola-
rak değerlendirilmekle birlikte görülme sıklığı 1/2000 olarak bil-
dirilmiştir[6]. Özellikle hayvancılıkla uğraşılan, sahipsiz köpekle-
rin olduğu bölgelerde hastalığın görülme sıklığının arttığı bilin-
mektedir[7].
Kadın erkek hastalığa tutulum oranı farklılık göstermekle birlik-
te ülkemizde yapılan çalışmalarda kadınlarda daha sık görüldü-
ğü bildirilmiştir [8,9]. Sindirim sistemi ile vücuda giren E. gra-
nulosus yumurtalarının ilk geçiş yeri olduğundan KH vakalarının 
yaklaşık %55-60’ı karaciğer yerleşimli olmaktadır. Periferik do-
kulara ulaşabilen embriyonlardan birçoğu doku makrofajları ve 
diğer hücreler tarafında parçalanır. Elemine edilemiyen embri-
yonlar periferik dokularda böbrek, dalak, beyin, kemik ve kalp 
başta olmak üzere hemen hemen her organa yerleşim göstere-
bilmektedir [10].
İmmünolojik tanı yöntemleri karaciğer kist hidatiğinde daha 
fazla olmak üzere (%88-96) , akciğer (%50-56) ve diğer dokular-
da (%25-56) yerleşmiş olanlarda giderek azalan oranlarda du-
yarlılık göstermektedir[11]. Bizim olgumuzda da 2 kez tekrarla-
nan test sonuçları negatif gelmiştir.
Karaciğer dışında primer olarak görülen kist hidatik nadir ola-
rak musküler yerleşim göstermekle birlikte kas içinde yüzeyel ve 
derin tutulum gösterebilir [12,13]. Musküler yerleşim için psoas 

Resim1. Ameliyat öncesi manyetik rezonans görüntüsü a) koronal görüntüsü b) sa-
gital görüntüsü c) aksiel görüntüsü

Resim 2. Kistin histopatolojik görüntüsü, kist hidatik kütikülası (HEX10)
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kası lumbar spinal kaslar ve femoral bölge en sık yerleşim yeri 
olarak bildirilmekle birlikte, daha az sıklıkla değişik anatomik 
bölgeler de intramusküler yerleşim yeri olarak bildirilmiştir[12]. 
Biceps brachii [14], vastus lateralis [15], supraspinatus [16], ad-
duktor brevis [17], obturator eksternus [18], gluteus maksimus 
kasları [19] ve uyluk bölgesi [20] örnek olarak verilebilir. Bizim 
vakamızda da hastanın sağ gluteal bölgesinde gluteus maksi-
mus kası içinde yaklaşık 10x8x5 cm boyutlarında kist hidatik 
saptanmıştır. 
Hastalığın klinik bulguları çok değişkenlik gösterse de semp-
tomlar tutulan organa, kistin büyüklüğüne, organdaki yerleşimi-
ne, komşu organ yapıları arasındaki ilişkisine, kistin rüptürü so-
nucu gelişen komplikasyonlarına ve kistin bakteriyel enfeksiyon-
larına bağlı olarak değişebilmektedir. Bizim olgumuzda da görü-
leceği gibi hastalar yalnızca şişlik ve ağrı şikayetleri ile başvura-
bilmekte[3,20] ve bu gibi şikayetleri mevcut olan hastalarda yu-
muşak doku benign ve malign tümörleri de göz önünde bulundu-
rulmalı ve yapılacak laboratuvar tetkikler ve görüntüleme yön-
temleri ile ayırıcı tanıda bu durumlar ekarte edilmelidir.
Kist hidatik hastalığın pre-operatif tanısında USG, BT ve MRG 
gibi görüntüleme yöntemleri önemli bir rol oynamaktadırlar. 
USG yumuşak dokuda solid ile kistik lezyon ayrımında, BT kemik 
yapıdaki destrüksiyon ve kist duvarındaki kalsifikasyonları gös-
termede, MR ise kist duvarındaki rölatif kalınlaşmayı, kız kistle-
ri ve germinal membranda ayrılma gibi bulguları göstererek kist 
hidatik tanısında yardımcı olmaktadırlar [21].
Hepatik yerleşimli kist hidatiklerde olduğu gibi musküler yerle-
şim gösterenlerde de tedavi prensibi cerrahidir. Tedavideki ana 
amaç germinatif membranın ve perikistin total olarak çıkarıl-
masıdır. Bizim olgumuzda kist total olarak rüptüre edilmeden çı-
kartıldı ve postoperatif dönemde albendazol tedavisine 3x 200 
mg olarak başlanılarak takibe alındı. 
Bizim vakamızda sağ gluteal bölgede ele gelen kitle dışında her-
hangi bir şikayeti olmayan hastaya, öncelikle yüzeyel doku ultra-
sonografi ve MR tetkiki yapılmıştır, bu tetkikte kist hidatik sap-
tanması üzerine hastanın primer odak taraması yapıldı ve daha 
sonra kistin total olarak eksizyonu planlanmıştır.

Sonuç
Ülkemiz için halen ciddi bir sorun olan kist hidatik hastalığı her 
ne kadar sıklıkla karaciğer ve akciğerde tutulumu gösterse de 
atipik olarak yerleşim gösteren yumuşak doku kitlelerinde de 
akılda tutulmalı ve yapılacak invaziv işlemler öncesinde mutlaka 
görüntüleme yöntemleri ile tanıya yaklaşılmalıdır. Uygun cerrahi 
prosedür yapıldıktan sonra medikal tedavi ameliyatı takiben en 
kısa sürede başlanılmalıdır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Güdük apandisit, apendektomi sonrası görülen nadir bir komplikasyondur. Güdük 

apandisit inkomplet yapılan bir apendektomi sonrası kalan apandiks dokusunun 

enflamasyonu sonucu gelişir. Akut karın tablosu ile acil servise başvuran ve geç-

mişinde apendektomi öyküsü olan hastalarda mevcut ağrının özellikle sağ alt kad-

randa olması güdük apandisit açısından hastanın değerlendirilmesi gerekmekte-

dir. Hastanın daha önceden apendektomi hikayesinin olması, tanının gecikmesi-

ne ve morbiditenin artmasına neden olur. Bu yazıda gecikmiş güdük apandisitine 

bağlı çekum perforasyonu gelişmiş bir olgu sunuldu. 

Anahtar Kelimeler

Akut Karın; Apendektomi; Güdük Apandisit

Abstract

Stump appendicitis is a rare complication after appendectomy . Stump appendi-

citis made of incomplete appendectomy after a rest appendix tissue develops as 

a result of the inflammation. Admitted to the emergency department with acute 

abdomen and a history of appendectomy in patients with a history of current 

pain in the right lower quadrant , especially that of the patient must be evalu-

ated in terms of stump appendicitis. The fact that the earlier story appendec-

tomy patients , causing a delay in diagnosis and increasing the morbidity Cecal 

perforation was offered an advanced case of delayed depending on the stump 

appendicitis in this article.
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Giriş
Cerrahi akut karın nedenleri sıralandığında listenin en üst 
sırasında akut apandisit yer almaktadır. Apendektomi dünyada 
en yaygın uygulanan cerrahi prosedürdür. Sık yapılan bir opera-
syon olması sebebiyle komplikasyonların çeşitli ve sık olması 
kaçınılmazdır. Bu komplikasyonlar arasında intra-abdominal 
apse, yara yeri enfeksiyonu, peritonit, kanama, ileus ve daha 
nadir olarak görülen güdük apandisit sayılmaktadır[1]. Normal 
popülasyonda akut apandisitin görülme oranı insanların tüm 
hayatları boyunca yaklaşık %7 iken raporlanmış güdük apan-
disit ile karşılaşma insidansı 1/50000’dir[10]. İnkomplet olarak 
yapılan apendektomi sonrası kalan apendiks dokusunun en-
flamasyonu ile karakterize bir tablodur. Apendektomi sonrası 
herhangi bir yaşta (11-72 yaş) ve sürede (2 ay – 50 yıl) oluştuğu 
bildirilmiştir[2,4,6]. Güdük apandisit, akut karın tablosuna yol 
açarak, akut apandisitin tüm klinik özelliklerini gösterir. Ancak 
hastada apendektomi hikayesinin olması tanıda gecikmeye yol 
açar ve peritonitle sonuçlanır[4].
Yazımızda da nadir bir vaka olan güdük apandisitli, 10 yıl önce 
apendektomi öyküsü olan yirmi yedi yaşında erkek hasta su-
nuldu.

Olgu Sunumu
Yirmi yedi yaşında erkek hasta, dört günden beri süren gi-
derek artan karın ağrısı şikayeti mevcut. On yıl önce apendek-
tomi öyküsü var. Ağrının göbek çevresinde başladığını son iki 
günden beri sağ alt kadrana yerleştiğini belirtiyor. Son dört 
gün içerisinde iki kez dış merkezlerde acil servise başvurmuş. 
Analjezik tedavi yapılıp hasta eksterne edilmiş. Hasta şiddetli 
karın ağrısı, bulantı, kusma şikayetiyle acil servise başvurdu. 
Hastanın tarafımdan yapılan muayenesinde sağ alt kadranda 
hassasiyet ve rebound mevcuttu. Sağ alt kadranda Mc Bur-
ney insizyon skarı izlendi. Barsak sesleri hipoaktifti. Yapılan 
kan tetkiklerinde lökosit 18.000 K/ mm³ diğer değerler normal 
sınırlardaydı. Hastaya öncelikle Abdominal Ulstrasonografi 
(USG) yapıldı. Ancak yoğun gaz nedeniyle değerlendirilemedi. 
Bunun üzerine çekilen Abdominal Bilgisayarlı Tomografide (BT)’ 
de sağ alt kadranda barsak ansları arasında serbest sıvı, ince 
barsak mezosunda heterojenite ve 12mm çapında kör sonlanan 
tübüler barsak segmenti görüldü. Hasta ve hasta yakınlarından 
onam alındı. Bu bulgular eşliğinde operasyona laparoskopi ile 
başlandı. Eski operasyona bağlı adhezyonların yoğun olması, 
özellikle sağ alt kadranda ince barsaklarda adhezyonlara bağlı 
gato oluştuğunun görülmesi üzerine açığa geçilmeye karar 
verildi. Orta hattaki trokar insizyonları birleştirilerek göbek 
altı median insizyon yapılarak karına girildi. Sağ alt kadranda 
ince barsaklardan oluşan gato künt ve keskin diseksiyonlarla 
ayrılarak açıldı. Çekuma ulaşıldı. Periçekal alanda pürülan sıvı 
olduğu görüldü. Yaklaşık 4cm’ lik gangrene olmuş apendiks 
güdüğü görüldü. Çekumun apnendiks güdüğü ile birleştiği al-
anda enflamasyonun olduğu, yer yer gangrene alanların olduğu 
ve 2 alandan perfore olduğu görüldü. Çekumun inflame ve yer 
yer gangrene olmasından dolayı sağ kolektomi yapılmasına 
karar verildi. Hastaya sağ kolektomi yapıldı. Ardından ile-
otransversostomi yapılarak anastamoz sağlandı. Karın içerisi 
yaklaşık 1500cc ılık serum fizyolojik ile yıkandı. Pelvise 1 adet 
dren kondu ve işleme son verildi. Hasta postop servise alındı. 
Postoperatif 1. gün yapılan kan tetkiklerinde lökosit 12.000 K/ 

mm³, diğer değerler normal sınırlardaydı. Hastanın postoperatif 
2. gün gaz deşarjı oldu. Lökosit 8.000 K/ mm³ geriledi. Postop 3. 
Gün dreninden herhangi bir geleni olmayan hastanın oral alımı 
açıldı. Postop 5. Gün klinik ve laboratuvar bulguları normale 
dönen hastanın dreni çekilerek taburcu edildi. Histopatolojik 
tanı akut perfore apandisit ile uyumlu olarak geldi. 

Tartışma
Güdük apandisiti nadir görülen bir komplikasyon olmasına 
rağmen, tanıda gecikmeye neden olarak morbiditeyi artıran 
bir komplikasyondur. İlk defa 1945 yılında Dr.Rose tarafından 
iki hastada bildirilmiştir.[3] Apendektomi sonrası her-
hangi bir yaşta(11-72) ve sürede (2 ay- 50 yıl) oluştuğu 
bildirilmiştir[2,4-6]. Bizim olgumuz 27 yaşındaydı, ilk opera-
syondan sonra 10 yıl geçmişti. Truty MJ ve ark.[7] yaptıkları 
çalışmada güdük apandisitin akut karın tablosuna neden 
olduğunu ve diğer akut karın bulgularını taklit ettiğini, umbli-
kus çevresinden başlayıp sağ alt kadranda lokalize olan ağrı, 
bulantı, kusma, iştahsızlık, rebound veya defans başlıca semp-
tom ve bulgulardan olduğunu bildirmişlerdir. Bizim olgumuzda 
da umblikus çevresinden başlayıp sağ alt kadrana yerleşen ağrı, 
bulantı, kusma, iştahsızlık, rebound gibi akut karın tablosun-
da görülen semptom ve bulgular görüldü. Güdük apandisitin 
tanısında, akut apandisitin tanısında olduğu gibi laboratuar ve 
görüntüleme bulguları tanının desteklenmesi ve ayırıcı tanıda 
yol göstericidir. Lökosit yüksekliği ve lökositte sola kayma en-
feksiyon lehine bulgulardır. Bizim olgumuzda da lökosit değeri 
18.000 K/ mm³ olarak saptanmış. Normal değerlerin oldukça 
üzerindeydi. Güdük apandisit tanısında Abdominal Ultrasono-
grafi (USG) lezyonları tanımlayabilsede, Abdominal Bilgisayarlı 
Tomografi(BT) daha değerli bir yöntemdir[6,8,9]. Bizim olgu-
muzda da USG’ de herhangi bir bulgu saptanmamasına rağmen, 
BT’ de sağ alt kadranda barsak ansları arasında serbest sıvı, 
ince barsak mezosunda heterojenite ve 12mm çapında kör 
sonlanan tübüler barsak segmenti görüldü. Çekum çevresinde 

Resim 1. Çekum perforasyon alanları sarı oklar ile gösterilen alanlar, Gangrene 
apandisit güdüğü mavi ok ile gösterilen alan.
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enflamatuar değişiklikler, çekum duvar kalınlığında artış, sağ 
parakolik bölgede sıvı ve abse formasyonu güdük apandisiti le-
hine önemli bulgulardır[6,9]. Olgumuzda sağ parakolik alanda 
sıvı ve çekum çevresinde enflamatuar değişiklikler saptanmıştı. 
Al-Dabbagh AK ve ark.[5] yaptıkları çalışmada güdük apandisite 
bağlı akut karın tablosuyla operasyona alınan hastaların %68’ 
nin perfore olduğu bildirilmiştir. Olgumuzda da apandiks güdüğü 
gangrene ve çekum 2 alandan perfore olmuştu. Durgun AV ve 
ark. [13] yaptıkları çalışmada apendiks güdüğünün 5 mm den 
uzun bırakılması durumunda kalan güdük fekalit oluşumu için 
rezervuar olmakta, sonuçta obstrüksiyon ve inflamasyon süreci 
başlamaktadır. Literatürde bildirilen vakalar incelendiğinde 
hastalarda ortalama 0,5 cm ile 6,5 cm arasında değişen güdük 
uzunluğu bildirilmiştir [11,12]. Olgumuzda güdük subserozaldir 
ve uzunluğu 4cm olarak ölçülmüştür. Son dönemlerde laparos-
kopik apendektomi operasyonunun artması ile güdük apandisiti 
olgularının arttığını iddia eden yayınlar mevcuttur[14,15]. Ancak 
olgumuzun açık apendektomi öyküsü mevcuttu. Buna rağmen 
4cm’ lik apendiks dokusu bırakılmış. Güdüğün uzun bırakılması 
cerrahın deneyimsizliğine, subserozal, retroçekal apandisitler 
gibi anatomik varyasyonlara ve yoğun inflamasyonlara bağlı 
olabilir[16-18]. Roberts K ve ark.[19] yaptıkları çalışmada güdük 
apandisitine standart bir tedavisi olmadığını belirtmişler. Ap-
endektominin tamamlanması veya apendiks güdüğünün reze-
ksiyonu yapılması gerektiğini bildirmişlerdir. Bizim olgumuzda 
laparoskopik başlandı. Ancak daha önceki operasyonlara bağlı 
adhezyonlara bağlı diseksiyonların yapılamaması nedeniyle lap-
arotomiye geçildi. Çekuma ulaşıldığında apendiks güdüğünün 
gangrene olduğu, çekumda 2 adet perforasyon alanın olduğu ve 
çekumun ileri derecede inflame olduğu görüldü. Bu nedenle sağ 
kolektomi yapıldı.

Sonuç 
Güdük apandisiti apendektomili hastalarda geç dönemde 
görülebilen nadir bir komplikasyon olmakla birlikte, akut karın 
tabloları arasında morbiditesi ve mortalitesi yüksek bir patoloji-
dir. Apendektomili, sağ alt kadran ağrısı şikayetiyle acil servise 
başvuran, akut karın tablosu olan hastalarda ilk ön tanı güdük 
apandisiti olmalıdır. Bizim olgumuzda da olduğu gibi tanının geç 
konması komplikasyonları arttırmaktadır. Dolayısıyla hastanın 
morbiditesinide arttırmaktadır. Erken tanı koyarak komplikas-
yonlara bağlı gelişebilecek morbiditeyi azaltabiliriz.
Bu makalede yazarlar arasında herhangi bir çıkar çatışması 
yoktur. Hiçbir yerden finansal kaynak sağlanmamıştır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı bey-
an edilmemiştir.
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Özet

Gut, tekrarlayıcı artrit atakları ile seyreden metabolik bir hastalıktır. Yaş ile birlik-

te görülme sıklığı artmıştır. Klinik bulgular, tekrarlayan akut artrit atakları, eklem 

ve dokularda tofüs oluşumu, ürik asit taşları ve gut nefropatisini içerir. Tofüs geli-

şimi, gut artritinin geç dönem komplikasyonlarındandır.Burada jüvenil başlangıçlı 

gut artriti olan bir olgu sunulmaktadır.

Anahtar Kelimeler
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Abstract

Gout is a metabolic disease that manifests as recurrent arthritis. Its incidance 

increases with age. Clinical findings include recurrent acute arthritis, tophus at 

joints and tissues, uricacid stones and gouty nephropathy. Tophi is a late period 

complication of arthritis. In this casereport we presented  a patient with early-

onset juvenile tophaceous gout.
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Giriş
Poliartiküler gut; inflamatuar poliartrit ayırıcı tanısında başta 
romatoid artrit olmak üzere psöriatik artrit, reaktif artrit, ente-
ropatik artrit, akut romatizmal ateşle birlikte ilk akla gelen has-
talıklardandır.
Gut, pürin metabolizmasının son ürünü olan ürik asitin yüksek 
serum düzeyleri, eklem içinde ve dokularda monosodyum ürat 
kristallerinin birikimi ile seyreden yaygın bir metabolik hastalık-
tır [1]. Gut hastalığının insidans ve prevalansı dünya çapında gi-
derek artmaktadır. Gut prevalansı, 45-64 yaş arasında yaklaşık 
olarak  %0,17 iken, 75 yaş ve üzerinde %0,41 lere kadar çıkar 
[2]. Klinik bulgular, tekrarlayan akut artrit atakları, eklem ve do-
kularda tofüs oluşumu, ürik asit taşları ve gut nefropatisini içe-
rir [3-5]. Gut, ağrılı akut artrit atakları ile seyreden kendini sınır-
layan inflamatuar bir artrittir [6]. Genelde başlangıçta tek eklem 
etkilenirken, tekrarlayan ataklarda poliartiküler tutulum görüle-
bilmektedir. Hastalar genellikle birinci metatarsofalangial ek-
lemde şiddetli ağrı ve kızarıklık şikayeti ile başvururlar [7]. Ek 
olarak, tarsal eklemler, ayak bileği ve diz eklemi de sık tutulabil-
mektedir. Bir grup hastada çok sayıda akut monoartiküler artrit 
atağından sonra, romatoid artritle karışabilecek poliartiküler tu-
tulum görülebilmektedir. Çok daha nadiren de hastalık kendisi-
ni hiç sinovit olmadan periartiküler tofüslerle gösterebilmekte-
dir [8]. Genç yaşlarda ortaya çıkan gut tablosu tanı ve tedavide 
güçlükler yaratabilir. Bu durumda genç bir gut hastasında enzim 
defektleri, kalıtsal renal tübüler hastalıklar veya herediter nef-
rit gibi durumlar akla gelmelidir [6,7]. Burada ilk atağını 16 ya-
şında geçiren tofüslü gut tanısı konulan bir olgu sunulmaktadır.

Olgu Sunumu
21 yaşında erkek hasta her iki ayak bileği, diz, el ve ayak par-
mak eklemlerinde ağrı ve şişlik şikayetleri ile başvurdu. Hasta-
nın ilk defa 5 yıl önce ayak başparmak ekleminde şişlik ve ağrı 
şikayeti olmuş. Son 2-3 yıldır tekrarlayan ayak parmağı, ayak 
bileği eklemlerinde şişlik ve ağrı olmuş. Hasta son aylarda her 
iki dirsek dış yüzünde, sağ 5. parmak sırtında, her iki kulak kep-
çesinde ve deri altında yuvarlak, sert kitleler geliştiğini belirtti. 
Eklem yakınmasının son 4 aydır arttığını ifade etmekteydi. Aile-
sinde romatizmal hastalık öyküsü olmadığı öğrenildi. Özgeçmi-
şinde obezite, hiperlipidemi, hipertansiyon, kardiyovasküler sis-
tem hastalığı, böbrek taşı veya hastalığı ve alkol kullanma öykü-
sü yoktu. Hasta ürik asit düzeyini etkileyebilecek diüretik ve ben-
zeri ilaç kullanmamıştı. Fizik muayenesinde vital bulguları stabil, 
sistemik muayenesi normaldi. Kas iskelet sistemi muayenesin-
de boyun, omuz ve dirsek hareketleri açık, ağrısızdı. En büyüğü 
sağ el 5. parmak proksimal interfalangial (PİF) ve distal interfa-
langial (DİF)  eklemi içine alan 4x2 cm (Resim 1), sol el 5. par-
mak DİF dış yüzünde, her iki kulak kepçesinde 0,5x0,5 cm (Re-
sim 2),  sağ el 1. ve 2. parmak iç yüzünde 0,2x0,2 cm, çok sayıda 
tofaköz nodüller tespit edildi. Bilateral el bilek hareketleri ağrı-
lı idi. Her iki el 2. 3. 4. ve 5. PİF eklemlerinde basınçla ağrı mev-
cuttu. Her iki diz ve ayak bilek eklem hareketleri ağrılı idi. Her 
iki MTF eklemler basınçla ağrılı idi. Ürik asit düzeyi 13,5 mg/dl 
saptanan hasta poliartiküler tofüslü gut artriti ön tanısı ile ileri 
tetkik ve tedavi amacı ile kliniğimize yatırıldı. Laboratuvar tet-
kiklerinde; hemoglobin 14,4 g/dl, lökosit 10.000/mm3, trombo-
sit 172.000/mm3, sedimentasyon 22 mm/saat, C reaktif pro-
tein 3,25 mg/dl (Normal: 0,01-0,5 mg/dl), üre 20 mg/dl, krea-

tinin 0,53 mg/dl, ürik asit 13,5 mg/dl, LDL kolesterol 95 mg/
dl, total kolesterol 152 mg/dl, HDL kolesterol 36 mg/dl, trigli-
serid 101 mg/dl, aspartat amino tranferaz (AST) 24 U/L, ala-
nin amino transferaz (ALT) 40 IU/L, gama glutamiltransferaz 
(GGT) 46 IU/L, laktat dehidrogenaz (LDH) 279 U/L, alkalen fos-
fataz (ALP) 75 IU/L, kreatin kinaz (CK) 60 IU/L, total protein  6,5 
g/dl, albümin 4,3 g/dl, total bilirübin 1,23 mg/dl, direkt bilirübin 
0,24 mg/dl, fosfor 2,8 mg/dl, kalsiyum 10,1 pg/ml, sodyum (Na) 
137 mmol/l, potasyum (K) 4,2 mmol/l olarak bulundu. Antinük-
leer antikor, anti-CCP, romatoid faktör sonuçları negatif olarak 
bulundu. Tam idrar tetkikinde dansite: 1013, pH:5, protein ne-
gatif, glukoz negatif bulundu. 24 saatlik idrarda ürik asit: 360 
mg/gün, kalsiyum: 68 mg/gün ve protein: 184 mg /gün idi. Has-
tanın bakılan brusella aglutinasyon testi, HBsAg, Anti-HCV ve 
HIV belirleyicileri negatifti. Batın ultrasonografisinde dalak 150 
mm idi. Böbrek boyut ve parankimi normaldi ve taş saptanma-
dı. Çekilen el grafisinde sağ el 5. parmak ekleminin erode oldu-
ğu görüldü. Hastanın sağ el 5. parmağındaki PİP ve DİF eklemi 
içine alan tofüse (Resim 1), yapılan eksizyonel biyopsisi gut to-
füsü ile uyumlu bulundu. Hasta bu bulgularla “tofüslü gut” ola-
rak değerlendirildi. Pürinden fakir diyet başlandı. Medikal tedavi 
olarak metilprednizolon 16 mg/gün, kolşisin 1,5 mg/gün, indo-
metazin 75 mg/gün başlandı. Eklem ağrıları gerileyen hastanın 
tedavisine allopürinol 300 mg/gün eklendi ve steroid dozu azal-
tılarak kesildi. Tedavi ile eklem ağrıları gerileyen hasta mevcut 
tedavi ile taburcu edildi.

Resim 1. Sağ el 5. parmak proksimal interfalangial (PİF) ve distal interfalangial 
(DİF) eklemi içine alan artrit ve tofaköz nodüller.

Resim 2. Kulak kepçesinde tofaköz nodüller.
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Tartışma
Olgumuz genç yaşta poliartrit nedeni ile başvuran ve ayırıcı ta-
nıda birçok romatolojik hastalığın yeralacağı nadir bir olguydu. 
İnflamatuar poliartrit ayırıcı tanısında başta romatoid artrit ol-
mak üzere psöriatik artrit, reaktif artrit, enteropatik artrit, akut 
romatizmal ateş ve poliartiküler gut ilk akla gelen hastalıklar-
dır. Potansiyel risk faktörleri aile hikayesi, kilo fazlalığı, hiper-
tansiyon, nefrolitiazis, hiperürisemiyi tetikleyen tiazid diüretik-
leri, siklosporin, düşük doz asetilsalisilik asit kullanımı, nükleotid 
döngüsünün arttığı myeloproliferatif hastalıklar, ATP yıkımının 
hızlandığı alkol alımı, hipoksemi, aşırı kas egzersizi, hipertrigli-
seridemi, dehidratasyon, insülin direnci ve pürinden zengin gı-
dayla beslenmedir [9]. Genellikle birinci metatarsofalangeal ek-
lemde ani başlayan ağrı, şişlik ve  kızarıklıkla ortaya çıkar. Bizim 
olgumuzda ise birden fazla sayıda eklem tutulumu mevcuttu. Er-
ken yaşta ortaya çıkan gut hastalığı nadir görülen bir durumdur 
ve bu nedenle genç hastalarda tanıda güçlük olabilmektedir. 30 
yaş öncesi erkeklerde ve premenapozal dönemdeki kadın hasta-
larda gut hastalığı tanısı varlığında kalıtsal enzim defektleri, re-
nal tübüler hastalıklar düşünülmelidir [7]. Glikojen depo hastalık-
larında serum ürik seviyesi seviyesi artabimektedir. Bu hastalar 
klasik gut semptomları ile başvurabilmektedir [10]. Bizim olgu-
muzda hepatosplenomegali olmaması nedeni ile Glikojen Depo 
Hastalığı düşünülmedi. 
Az sayıda gut artriti vakaları “ailesel gut” olarak karşımıza çıkar. 
Bu hastalarda gut ergenliğin erken dönemlerinde ya da 3. deka-
tın başlarında ortaya çıkabilir. 2. dekatta ortaya çıkan hastalık; 
familyal juvenil hiperürisemik nefropati ve medullar kistik böb-
rek tip 2 gibi bazı otozomal dominant hastalıkların sonucu ola-
bilmektedir [11].  Bu hastalar sadece gut semptomları ile değil 
aynı zamanda ilerleyici renal yetmezlik ve poliüri kliniği ile baş-
vurabilmektedir[12]. Erken yaşta başlayan gutta pozitif aile hi-
kayesine daha sık rastlanır. 25 yaş altında semptomları başla-
yanların %50’sinde, 12-19 yaşlarda klinik bulguları ortaya çıkan 
hastaların da %80’ninde aile hikayesi vardır. Olgumuzun ailesin-
de gutu yada böbrek hastalığı olan aile bireyi yoktu. Erken yaşta 
gut kliniği ortaya çıkan hastaların atak sıklığı diğerlerinden faz-
la olup, ürolitiyazis bu hastalarda belirgin özellik gösterebilir [7].
Davison K. ve arkadaşlarının sunduğu poliartrit ile presente olan 
17 yaşındaki bir olguda başlangıçta romatoid artrit düşünülmüş. 
Bir yıl sonrasında ortaya çıkan kulak kepçesinde de olan deri altı 
nodülleri sonrasında gut tanısı konarak kolşisin tedavisi başlan-
mış. Bu olguda bizim olgumuzdan farklı olarak makroskobik he-
matüri de görülmüştür [13]. 
Burada ilk defa 5 yıl önce başlayan ve tedavi almamış tekrarla-
yan akut artrit atakları öyküsü mevcut tofüslü poliartiküler gut 
artriti ile başvuran genç bir hastayı sunduk.  Bu olgu ile poli-
artrit ile başvuran genç hastalarda ayırıcı tanıda gut artritinin 
de düşünülmesi gerektiğini ve bu hastalarda ürolitiyazis riskinin 
daha fazla olması nedeniyle erken tanının önemini vurgulamak 
istedik. Ayrıca erken yaşta gut tanısı alan hastalarda  aile öykü-
sünün daha sık pozitif olması nedeniyle bu bireylerin yakınları-
nın da bu açıdan taranmasının önemli olduğunu düşünmekteyiz.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Arterial hipertansiyon sebepleri primer ve sekonder olmak üzere iki ana başlık al-

tında toplanır. Hipertansiyon gösterilebilir bir nedene bağlı ise sekonder hipertan-

siyondan sözedilir. Sekonder hipertansiyonun endokrin nedenleri arasında Conn 

sendromu (Primer hiperaldosteronizm) yer almakta; tüm hipertansiyon hastaları-

nın yaklaşık %0.1’inde görülmektedir. Conn sendromu, tek taraflı sürrenal kortek-

se yerleşik adenomun aşırı aldosteron salgılamasından oluşabildiği gibi, iki taraflı 

sürrenal hiperplazisi sonucunda da ortaya çıkabilir.Biz de bu makalede literatürde 

çok az sayıda yer alan bilateral surrenal adenomlu Conn sendromlu olguyu sunduk.

Anahtar Kelimeler

Hiperaldosteronizm; Sekonder Hipertansiyon; Bilateral Surrenal Adenom

Abstract

Hypertension, is classified as primary (essential) or secondary based on whether 

there is an identifiable cause. When it is determined a certain underlying cause of 

hypertension it is categorized as secondary hypertension. Conn’s syndrome (pri-

mary hyperaldosteronism), a disorder of adrenal cortex characterized by exces 

aldosterone secretion, is an endocrine disorder that causes hypertension and it is 

seen in about 0.1% of all patients with hypertension. It can be caused by either 

unilateral disease (i.e. adenoma in one adrenal gland) or bilateral disease (i.e. hy-

perplasia in both adrenal glands). Conn’s syndrome secondary to bilateral adrenal 

adenoma, a cause of secondary hypertension, was presented in this articleas it is 

rarely reported in the literature.
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Giriş
Primer hiperaldosteronizm (PHA); sürrenal korteksten otonom 
aldosteron salgılanması ve bunun sonucu olarak plazma re-
nin aktivitesinin baskılanmasından kaynaklanan bir sendrom-
dur. Altta yatan neden genellikle tek bir adenom ya da iki taraf-
lı hiperplazi veya ender olarak da bu ikisinin varyantlarıdır [1]. 
PHA’nın en sık nedeni olan adrenokortikal adenom (aldosterono-
ma), Conn sendromu olarak bilinir [2]. Kadınlarda daha sık görü-
lür. Primer hiperaldosteronizmin başlıca klinik özellikleri; normal 
veya yüksek kan basıncı, hipopotasemi, hipervolemi ve metabo-
lik alkalozdur [1,3]. PHA olgularının tespiti, cerrahi olarak teda-
vi edilebilen bir hipertansiyon nedeni olması nedeniyle önemli-
dir ve bu olgular genellikle antihipertansif tedaviye dirençlidir 
[4]. Adrenalektomi sonrası kan basıncı belirgin olarak düzelir ya 
da normale döner. Biz burada hipopotasemi ile gelen bir olgu-
da tanı ve tedavi aşamasındaki klinik seyri sunmayı amaçladık.

Olgu Sunumu
43 yaşında bayan hasta, son üç gündür artan yürüme bozuklu-
ğu, halsizlik ve tüm vücutta ağrı şikayetiyle acil servisimize baş-
vurdu. Özgeçmişinde bilinen 15 yıldır diyabetes mellitus (DM) 
ve hipertansiyon (HT) tanıları mevcuttu. HT için anjiyotensin re-
septör blokeri (ARB) ve tiyazid diüretiği kombinasyonu, kalsi-
yum kanal blokeri ve beta-bloker; DM için subkutan insülin as-
part kullanmaktaydı. Soygeçmişinde annesinin HT nedeniyle be-
yin kanaması geçirip hayatını kaybettiği öğrenildi. Fizik muaye-
nesinde genel durumu iyi, tansiyon arteriyel 140/90 mmHg, na-
bız sayısı 84/dk, ateş 36,90C, solunum sayısı 16/dk ve diğer sis-
tem muayene bulguları doğaldı. Biyokimya tetkiklerinde, üre 31 
mg/dl, kreatinin 0,6 mg/dl, potasyum (K+) 2,08 mEq/lt ; kan ga-
zında pH 7,57 ve HCO3 40 mEq/lt saptanması üzerine iç hasta-
lıkları kliniğine ileri tetkik ve tedavi amacıyla yatırıldı. ARB ve ti-
yazid diüretiği kombinasyonu ile beta-blokeri kesilerek tedaviye 
kalsiyum kanal blokeri olan nifedipin ile devam edildi. Cushing 
sendromuna yönelik istenen bazal kortizol ve 24 saatlik idrarda 
kortizol değerleri ile feokromasitomaya yönelik istenen 24 sa-
atlik idrarda metanefrin, nor-metanefrin ve vanil mandelik asit 
(VMA) değerleri normal aralıkta saptandı. 24 saatlik idrarda K+ 
165 mmol/gün (normali 25-125 mmol/gün) olarak saptandı.Re-
novasküler hipertansiyona yönelik istenen renal arter dopplerde 
bilateral renal arter stenozu saptanmadı. PRA (plazma renin ak-
tivitesi) 0,17 ng/ml/saat (Normal: 1-3 ng/ml/saat), PAL (plazma 
aldosteron düzeyi) 71 ng/dl (Normal: 5-25 ng/dl) olarak ölçüldü. 
PAL/PRA 400 gibi çok yüksek hesaplandı.Yapılan kontrastlı (sür-
renallere yönelik) üst abdominal manyetik rezonans (MR) görün-
tüleme sonucunda; sağ surrenalde 23x14,5 mm, sol sürrenalde 
12,7x8 mm boyutlarında 2 adet kitlesel lezyon tespit edildi. (Şe-
kil 1 ve 2). Lezyonlar sürrenal adenom olarak değerlendirildi. Bu 
nedenle Conn Sendromu düşünülen hastaya yapılan adrenal ve-
nöz örnekleme sonucunda sağda renin 5,3 ng/ml/saat, aldeste-
ron >1340 ng/dl; solda renin 5ng/ml/saat, aldesteron 35 ng/dl 
olarak ölçüldü. Bu sonuçlarla sağdaki adenom fonksiyone olarak 
değerlendirildi. Daha sonra genel cerrahi konseyinde değerlen-
dirilen hastaya sağdaki adenoma yönelik operasyon kararı alın-
dı. Sağ adrenalektomi uygulanan hasta halen antihipertansif te-
davi almadan poliklinik takiplerine devam etmektedir.

Tartışma
PHA’nın ayırt edici özellikleri 1955’te Conn tarafından tanımlan-
mıştır [3]. PHA olan hastalarda renin düzeyi düşüktür. Hastala-
rın çoğu 30-50 yaş arasındadır. Aldosteron artışının, potasyum 
kaybını arttırırmasıyla; H+ atılımı ve NH3 yapımı artar ve alka-
loz gelişir [5,6]. Hastada hipertansiyon olduğu için mevcut bul-
gularla Bartter (renal potasyum, sodyum ve klor kaybı, hipoka-
lemi, hiponatremi, hipokloremi, metabolik alkaloz, hiperaldoste-
ronizm, hiperreninemi ve normal kan basıncı ile karakterize na-
dir görülen bir hastalıktır. Sporadik veya familyal, çogunlukla da 
otozomal resesif olarak geçen bu sendrom, genellikle çocukluk 
yaşlarında kendini gösterir) ve Gitelman sendromu (hipokalsü-
ri, hipomagnezemi, idrarda sodyum ve klor kaybı ve bunun so-
nucu olarak hiperreninemi ve hiperaldosteronizmle giden aile-
sel hipokalemik alkaloz sendromlarının bir tanesidir. Tabloya hi-
pertansiyon eşlik etmez. Genellikle iyi seyirlidir ve erişkin yaş-
ta teşhis edilir. Kalıtsal olarak otozomal resesif geçiş ve gene-
tik olarak homojenite gösterir) düşünülmedi. Aldosteron düzeyi-
nin yüksek olması nedeniyle ise Liddle sendromundan (otozomal 
dominant geçişli, distal nefronda epitelyal sodyum kanallarında 
meydana gelen mutasyon nedeniyle görülen tuza duyarlı sekon-
der hipertansiyon formlarından biridir. Hipoaldosteronizm, hi-
pokalemi, hipokalsiüri, hiporeninemi, hipertansiyon ve metabo-
lik alkalozla seyreder) uzaklaşıldı. Plazma aldosteron/plazma re-

Şekil 1. Sağ surrenalde 23x14,5 mm boyutunda kitle görünümü.

Şekil 2. Sol sürrenalde 12,7x8 mm boyutlarında kitle görünümü.

|  Journal of Clinical and Analytical Medicine546

Nadir Görülen Conn Sendromlu Olgu / An Unusual Case of Conn’s Syndrom



 | Journal of Clinical and Analytical Medicine

Nadir Görülen Conn Sendromlu Olgu / An Unusual Case of Conn’s Syndrom

3

nin aktivitesi oranı tanıda önemlidir. Bu oranın normal değeri 10 
civarı iken, PHA hastalarında 25’in üzerinde bulunmaktadır. Bi-
zim vakamızda 400 gibi çok yüksek bir değer saptandı. Tanıya 
yönelik önemli olan diğer bir durum primer hiperaldesteronizme 
yol açan surrenal patolojiyi ortaya koymaktır. Adenom ve iki ta-
raflı hiperplazi ayırımı tedavi şeklinin belirlenmesi için önemli-
dir. Adenomda tedavi cerrahi iken hiperplazide tedavi medikal-
dir. Bizim olgumuzda bilateral surrenal adenom görüntülemey-
le ortaya kondu ve adrenal venöz örnekleme ile sağdaki adenom 
fonksiyone olarak görüldüğü için sağ adrenalektomi uygulandı. 
Olgumuz çoklu hipertansif ilaç kullanımı ile uzun süre takip edi-
lirken daha dikkatli bir değerlendirme ile tanısı konarak cerrahi 
tedavi şansını elde etmiş nadir bir olgudur.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Yabancı cisimlerin yutulması, özellikle çocuklar, mahkumlar, alkolikler, psikiyatrik 

hastalar ve yaşlılar arasında sık rastlanmaktadır. Yutulan yabancı cisimlerin ço-

ğunluğu intestinal kanaldan sorunsuz geçerken %1’den daha azı perforasyona ne-

den olur. Keskin ve sivri uçlu yabancı cisimler ince barsak delinmelerine yuvarlak 

uçlu cisimlere göre daha sık neden olmaktadır. Bu yazıda,16 yaşında, mental re-

tarde, daha önce de iki kez yabancı cisim yutulmasına bağlı barsak obstruksiyonu 

nedeniyle ameliyat geçiren erkek hastada birden fazla yutulan ağaç dalına bağlı 

oluşan ince barsak delinmesi olgusunu sunduk. 

Anahtar Kelimeler
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Abstract

Ingestion of foreign bodies, especially, is more common among children, pris-

oners, alcoholics, psychiatric patients and the elderly. The majority of ingested 

foreign bodies pass through the intestinal tract causing perforation less than 1%. 

Sharp and pointed foreign bodies cause small bowel perforation more frequently 

than round-tipped objects. In this article, we present a small bowel perforation 

case of 16 year-old mentally retarded male patient that underwent surgery for 

the third time for swallowing a number of tree branches who had been undergone 

two operations previously due to foreign bodies ingestion.
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Giriş
İnce barsak delinmeleri nedeni ne olursa olsun acil ameliyat 
gerektiren patolojilerin başında gelmektedir. Etiyolojide sıklık-
la travma ve iyatrojenik nedenlere bağlı delinmeler yer almak-
tadır. Daha ender görülen nedenleri ise Crohn hastalığı, tüber-
küloz, tifo ve yabancı cisim yutulmasına bağlı gelişen delinme-
lerdir. Yabancı cisimlerin yutulması, özellikle çocuklar, mahkum-
lar, alkolikler, psikiyatrik hastalar ve yaşlılar arasında sık görü-
lür [1, 2]. 
Yutulan yabancı cisimlerin büyük çoğunluğu patoloji oluşturma-
dan gastrointestinal sistem (GİS) kanalından geçerler. Ancak 
%1 kadarı barsaklarda delinmeye neden olur. Delinmeye neden 
olan cisimler genelde sivri ve keskin uçlu cisimlerdir [3]. 
Amacımız cerrahların yabancı cisim yutulması nedeniyle opere 
ettiği, özellikle mental retarde olan hastalarda, yutulan yaban-
cı cismin birden fazla sayıda olabileceği ve komplikasyon nede-
ni olanın haricinde yabancı cisimlerin bulunabileceğini vurgula-
maktır. 

Olgu Sunumu
Karın ağrısı, kusma , genel durum bozukluğu, ve karında şişkin-
lik şikayeti ile acil servise getirilen 16 yaşında erkek hasta de-
ğerlendirildi. Hastanın mental retarde görünümde olduğu görül-
dü. Ayrıntılı anamnezinde hastanın daha önce iki kez yabancı ci-
sim yutmasına bağlı barsak obstruksiyonu nedeniyle ameliyat 
geçirdiği öğrenildi. Hastanın fizik muayenesinde karın distan-
dü görünümde idi, karın orta hatta eski insizyon skarı mevcut-
tu. Dinlemekle barsak sesleri kaybolmuştu. Karın tüm kadranla-
rında hassasiyet vardı. Özellikle sağ alt kadranda defans ve re-
bound mevcuttu. Laboratuar değerlendirmesinde lökosit değe-
ri 14500 /mm3 diğer tam kan sayımı ve biyokimyasal değer-
leri normal sınırlarda idi. Çekilen anterior-posteror karın grafi-
sinde hava-sıvı seviyeleri mevcuttu. Karın içinde serbest hava 
yoktu (Resim 1). Hasta acil olarak ameliyata alındı. Yapılan ba-

tın içi gözlemde terminal ileumun yaklaşık 20 cm proksimalin-

de perforasyon oluşturan 6 cm uzunluğunda sivri uçlu düzeniz 
şekilli ağaç dalı parçası gözlendi (Resim 2). Perforasyon alanın-

da lokalize şiddetli inflamasyon nedeniyle yaklaşık 15 cm bar-
sak segmenti rezeke edildi. Diğer barsak segmentleri incelendi-
ğinde perforasyonun yaklaşık 40 ve 50 cm proksimalinde yerle-
şen 3 ve 4 cm lik düzensiz şekilli keskin ağaç dalı parçaları tespit 
edildi. Bu parçalar ilerletilerek rezeksiyon alanından dışarı çıka-
rıldı. İleostomi açılan hastanın karın içi temizliği ardından ame-
liyat sonlandırıldı. Takiplerinde sorun gelişmeyen hasta posto-
peratif 5. gününde taburcu edildi. 

Tartışma
Yabancı cisimlerin yutulması, özellikle çocuklar, mahkumlar, al-
kolikler, psikiyatrik hastalar ve yaşlılar arasında sık görülür [1, 
2]. GİS perforasyonuna en sık neden olan cisimler; balık kılçıkla-
rı, tavuk kemikleri ve kürdanlar gibi sivri cisimler olarak litera-
türde bildirilmektedir [4]. 
Normalde yutulan yabancı cisimlerin % 80-90’ ı GİS’ den her-
hangi bir patolojiye yol açmadan geçebilir. Ancak % 10-20 ka-
darı endoskopik ya da cerrahi müdahale ile çıkarılır.
Yutulan yabancı cisimlerin tipi, sayısı, GİS de kalış süresi ve ta-
kılı kaldığı yere bağlı olarak değişir. Özellikle keskin ve sivri uçlu 
nesne yutulmasına bağlı olarak % 35’ e varan komplikasyon 
oranı vardır. Keskin kenarlı yabancı cisimler intestinal mukozal 
erozyon sonrasında impakte olma veya barsak duvarını delerek 
peritoneal boşluğa çıkabilme potansiyeline sahiptir [5]. Gastro-
intestinal kanalda anatomik nedenlerden dolayı özellikle özofa-
gus, duodenum, Treitz ligamanı, terminal ileum, ileoçekal valv 
ve sigmoid kolonda perforasyona neden olabilirler. Genel olarak 
adölesan ve çocuklarda uzunluğu 5 cm’den genişliği 2’cm den 
küçük olan cisimler spontan olarak GİS’i terk ederken infant ve 
çocuklarda bu uzunluk 3 cm’ ye kadar düşmektedir [6].
Sunduğumuz olgu mental retardeydi. Daha önce iki kez yaban-

Resim 1. Ayakta direkt karın grafisinde hava-sıvı seviyeleri   

Resim 2. Yutulan ağaç dalına bağlı ince barsak perforasyonu
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cı cisim yutulmasına bağlı olarak gelişen intestinal obstrüksiyon 
nedeniyle opere edilmişti. Bu bulgular bize tekrar yabancı ci-
sim yutulmasına bağlı bir komplikasyon geliştiğini düşündürdü. 
Yabancı cisme bağlı perforasyon, genellikle akut karın bulguları-
na neden olur; ancak yaygın veya lokalize abdominal apse, prok-
tit, iskiorektal apse, fistül, perikolit ve omentit oluşumu, kronik 
veya akut bağırsak tıkanıklığı, kanama, gibi farklı durumlar da 
bildirilmiştir [7]. 
Hafif ve spesifik olmayan semptomlara sahip yabancı cisim 
yutması nedeniyle değerlendirilen hastaların GİS pasajının ya-
kından takibi uygun iken özellikle akut karın tablosu olması du-
rumunda cerrahi müdahale gerekmektedir. Delinmiş segmen-
tin tamirinde uygulanacak cerrahi prosedür için etyoloji ve pe-
ritoneal kirlenmenin derecesi dikkate alınmalıdır [8]. Olgumuzda 
akut karın bulguları mevcuttu. Çekilen anterior- posteror karın 
grafisinde hava sıvı seviyeleri mevcuttu. Bu nedenle acil ame-
liyata alındı. Ameliyatta terminal ileumun yutulan ağaç dalına 
bağlı olarak perfore olduğu görüldü. Ayrıca proksimal barsak 
segmentlerinde perforasyona sebep olana benzer iki ağaç dalı 
daha palpe edildi. Bu dallar ilerletilerek perforasyon alanından 
çıkarıldı. Karın içi ileri derecede barsak içeriğiyle kontamine ol-
duğundan rezeksiyon sonrasında ileostomi açıldı. 
Sonuç olarak akut karın nedeniyle başvuran mental retarde has-
talarda yabancı cisim yutma öyküsü araştırılmalıdır. Ameliyat-
ta yutulan yabancı cisimlere bağlı komplikasyon tespit edilir-
se muhtemel pasajın engellenebileceği kısımlar başka yaban-
cı cisimler açısından dikkatlice değerlendirilmelidir. Bu yaklaşı-
mın ilerde gelişebilecek muhtemel komplikasyonları azaltabile-
ceği görüşündeyiz. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Torasik yerleşimli nörojenik tümörler çocuk yaş grubunda nadir görülürler. Bu tü-

mörler asemptomatik olabileceği gibi nörolojik ve metabolik etkilere göre veya 

basıya bağlı bazı semptomlar ortaya çıkarabilir. Radyolojik olarak görüntüleme tü-

mörün yerleşimi ve karakteri açısından bilgi sağlar. Kitlenin cerrahi olarak tam re-

zeksiyonu küratiftir. 

Anahtar Kelimeler
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Abstract

Neurogenic tumors located intrathoracic are rarely seen in childhood. These tu-

mors can be asymptomatic, also some symptoms may occur due to compression 

of mass or neurologic and methabolic effects of tumor. Radiologic imaging give 

information about location and natur of tumor. Completely surgical resection of 

mass is curative.
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Giriş
İntratorasik tümörler pediatrik popülasyonda ender olarak gö-
rülmekle birlikte, bunların içinde nörojenik tümörler %40 ora-
nında ortaya çıkmaktadır. Bu tümörlerde ortaya çıkan semp-
tomlar sırasıyla solunum problemleri, salınan hormonlara bağlı 
metabolik disfonksiyonlar ve nörolojik problemler olarak kendi-
ni göstermektedir. Bazende ganglionöromalar hiçbir bulgu ver-
meden direk grafilerde tesadüfen de görülebilir. Yapılan tanı-
sal ileri testlerden bilgisayarlı tomografi (BT) ve magnetik rezo-
nans görüntüleme (MRG) tümörün paraspinal yayılımı hakkında 
bilgi verirken, pozitron emisyon tomografisi(PET) ise düşük dü-
zeyde aktivite artışını göstermektedir. Vakamızda tekrarlayan 
solunum şikayetleri olan ve akciğer grafisinde kitle görülmesi 
üzerine ileri tetkik sonucu ganglionorinoma tanısı alan olgumu-
zu sunmayı uygun bulduk.

Olgu Sunumu
5 yaşında bayan hasta, üst solunum yolu enfeksiyonu şikayetle-
ri ile dış merkeze başvurmuş. Çekilen postero-anterior (PA) akci-
ğer grafisinde sağ hemitoraks üst zonda kitle lezyonu görülmüş 
(Resim 1), alınan ince iğne aspirasyon biyopsisinde ganglionö-

roma saptanan hasta cerrahi tedavi amacıyla kliniğimize yön-
lendirilmiş. Hastaya hastanemizde toraks MR çekildi. Arka me-
diastende yaklaşık 4x2,5 cm çapında paravertebral yerleşimli 
kitlenin spinal kanala ve spinal korda uzanımının olmadığı, kom-
şu vasküler yapılara şüpheli invazyon bulguları olduğu saptan-
dı (Resim 2). Kitlenin eksizyonuna karar verildi. Sağ torakoto-
mi ile mediastinal tümör eksize edildi. Postoperatif 3 gün takip 
edilen hasta şifa ile taburcu edildi (Resim 3).Patoloji laboratua-
rına gönderilen biyopsi materyalinde ganglionöroma tanısı ra-
porlandı. Cerrahi sınırlar negatifti.

Tartışma
Ganglionorinomalar paravertebral bölgeden sempatik gangli-
onlardan köken alarak uzanan posterior mediastende(%41),re

troperitoneal bölgede(%37) ve %21 de adrenal medullada gö-
rülebilirler [1]. Ganglion hücrelerinde matür elemanlar, schwan 
hücreleri ve sinir liflerinden oluşur [2]. Bunlar bazen metabo-
lik aktivite göstererek  vazoaktif amin salgılayabilirler. Bu tü-
mörler tipik olarak yavaş büyüyerek çevre dokulara bası yapa-
rak dispne, pitozis özellikle de hormonal aktif olanlarda tansi-
yon yükselmesi  ve flushing yaparlar [2].Bazı hastalarda trake-
obronşiyal ağaca bası yaparak havayolu kompresyon bulguları-
na sebep olurlar. Tümör spinal korda uzandığı durumlarda kas 
güçsüzlüğü,yürüyememe ve Horner sendromu görülebilmektedir 
[2].Genellikle posterior mediastenden köken alsalarda radyolo-
jik olarak  mediastinal, retroperitoneal ve boyunda tespit edile-
bilirler [3]. Radyolojik olarak kalsifikasyon %30’unda görülebi-
lir. Bilgisayarlı tomografi ve magnetik rezorans bu tümörün or-
taya çıkartılması ve natürün belirlenmesinde kullanılmakla be-
raber özellikle MR paraspinal bölge yayılımlarını gösterir. Ana 
lokalizasyonları posterior mediastinum olan ganglionöromalar 
intratorasik uzanım göstererek  dev kitlelere ulaşabilir. Nörolo-
jik semptomlar olarak Horner sendromu, kas güçsüzlüğü, inkon-
tinans görülebilir. Ayrıca nöral foramene genişleyerek spinal ha-
sar yapabilirler [4].Grafilerde gördüğümüz üzere vakanız süperi-
or yerleşimli olup, süperor yerleşimli tümörlerde daha sık invaz-
yon ve komplikasyon görülmesi nedeniyle, yerleşiminden dola-
yı dikkat edilmesi gereken durumları yazarsak hem makalenin 
hemde vakanızın değeri artacaktır.Homojenik olarak düzgün sı-
nırlı  ve iyi tanımlanmış kitle ultrasonda da görülebilmektedir[5]. 
Cerrahi olarak tümörün rezeksiyonu ise tam kür sağlamaktadır. 
Video yardımlı torakoskopik yaklaşım ve torakotomi posterior 
mediastinal nörojenik tümörlerde kullanılan cerrahi seçenekle-
rindendir. Son yıllarda sıklıkla yaygınlaşan torakoskopik cerra-
hi yaklaşımlar çocuklarda hastanede kalış süresi ve daha küçük 

Resim 1. PA Akciğer grafisinde kitlenin görüntüsü

Resim 2. MR transvers ve sagital kesitlerde kitlenin yerleşimi

Resim 3. Post-operatif PA akciğer grafisi
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insizyon açısından mükemmeldir. Sonuç olarak ganglionörino-
ma  çocuklarda ender görülen bir  posterior mediasten tümö-
rü olması her ne kadar teşhisinde patolojik biyopsi ve preopera-
tif biyolojik çalışmalar önem arzetse de bilgisayarlı tomografi, 
magnetik rezonans hastalığın çevre dokulara invazyonu açısın-
dan önemlidir. Bilgisayarlı tomografi komşu dokulara invazyon 
açısından değerliyken, magnetik rezonans lezyonun spinal kanal 
bağlantısı ve invazyonu açısından anlamlıdır. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı 
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

Periferik sinir myelinizasyonundan sorumlu olan schwann hücrelerinden köken 

alan tümöral oluşumlara schwannom ismi verilir. Schwannomlu hastaların ilk ya-

kınmaları genelde geceleri artan, tutulan sinir köküne uyan düzeyde radiküler ağ-

rıdır. Olguların oksipital nevralji ile prezente olması son derece nadirdir. Oksipital 

nevraljili olguların büyük kısmında etyoloji ortaya konamaz. Etyolojisinin saptana-

bildiği olguların yapısal nedenleri arasında 2. veya 3. servikal dorsal kökleri tutan 

tümöral oluşumlar yer alır. Bu yazıda, oksipital nevralji ile klinik veren üst servikal 

bölge schwannomalı bir olgu yayımlanmış olup literatür bilgilerimize göre şu ana 

kadar ki ikinci olgudur. 

Anahtar Kelimeler
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Abstract

Schwannomas are the tumors originating from Schwann cells of the nerve sheath 

which covers peripheral nerves. Generally the initial symptom is radicular pain due 

to irritation or compression of the relevant nerve root which increases severely 

at night. Occipital neuralgic pain as a presenting symptom of these patients is 

extremely rare. In the vast of the cases, the etiology can not be determined. The 

tumors affecting the 2nd or 3rd cervical dorsal roots appear as the etiological 

factors of occipital neuralgia. In this paper we present a case of upper cervical 

Schwannoma presenting with occipital neuralgia and to our knowledge only one 

case has been reported previously in the literature to date.
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Giriş
Tüm spinal kord tümörlerinin % 30 kadarını schwannomlar oluş-
turur [1]. Schwannomaların yakınmalarını ağrı ve spinal kanal 
basısını bağlı belirtiler meydana getirir. Erken dönemde ağrı, 
yakınmaların başında gelirken geç dönemde artık kanal basısı-
na ait yakınmalar vardır. Klinik sendrom öncelikle tümörün koro-
nal değilde longitüdinal yerleşimiyle çok daha yakın ilişkilidir [2]. 
Literatürde oksipital nevralji ile klinik bulan swchonnama vaka-
sı oldukça nadirdir. Oksipital nevraljili olguların büyük kısmında 
etyoloji ortaya konamaz. Etyolojisinin saptanabildiği olguların 
yapısal nedenleri arasında 2. veya 3. servikal dorsal kökleri tu-
tan tümöral oluşumlar yer alır. Bu yazıda, literatürde pek de ör-
neği olmayan, oksipital nevralji ile klinik bulmuş üst servikal böl-
ge schwannomalı bir olgu sunulmuştur.

Olgu Sunumu
72 yaşında erkek hasta 2 yıldır ensede ve başın arka kısmın-
dan kollara yayılan ağrı yakınması ile çekilen servikal MRG sin-
de spinal tümör saptanması üzerine polikliniğimize başvurdu. 
Hastanın yapılan nörolojik muayenesinde motor veya duyu kay-
bı saptanmadı. Olgumuz Modifiye Mc Cormick Skalasına göre 
değerlendirildiğinde grade I olarak yorumlandı. Hastanın servi-
kal MRG sinde C1/C2 sağ nöral forameni oblitere etmiş T1 se-
kansında hiperintens T2 sekansında izointens etraf dokulardan 
ayrılan sınırı olan 2x1,5 cm lik kitlesel lezyon tespit edildi. (re-
sim 1) Hastaya total kitle çıkarımı yapıldı. (resim 2) Histopato-
lojik değerlendirme sonucu schwannom olarak geldi. Postopera-
tif olarak nörolojik defisit olmayan hasta şifa ile taburcu edildi. 

Tartışma
Santral sinir sistemi (SSS) ve periferik sinir sisteminin (PSS) belli 
bölgelerinde sinir hücreleri myelin denen iletim hızını arttırmayı 
sağlayan bir kılıfı tarafından sarılır. Myelin yapımından sorum-
lu hücreler sinir sisteminin belli bölgelerine göre değişir. Spinal 
kord içinde myelinizasyonu sağlayan oligodendrogliya hücreleri 
iken; spinal kordun sonrasında yani periferik sinir sistemi bölge-
sinde myelinizasyonu sağlayan schwann hücreleridir. Bu hücre-
lerden köken alan tümörlere ise schwannom ismi verilir. 
Primer spinal tümörler tüm SSS tümörlerinin %2-4 ‘ünü oluştu-

rur [3]. Tüm spinal kord tümörlerinin % 30 kadarını da schwan-
nomlar oluşturur [1]. Schwannomalar alışılagelmiş yerleşim yeri 
intradural extramedullar bölgedir ve bu bölgenin en sık tömür-
lerindendir; ancak literatürde hem intramedüller hem de ekstra-
medüller yerleşim gösteren olgular rapor edilmiştir [4,5]. 
Literatürdeki 179 spinal neurinomlu retrospektif bir çalışmada 
servikal yerleşim oranı % 45,4.
Hastalığın ilk ve en sık yakınması geceleri artan segmental ve 
radiküler ağrıdır [6]. Kord basısına ait motor kayıp ve duyu kusu-
ru gibi yakınmalar hastalığın geç döneminde ortaya çıkar. Has-
taların başlangıç semptomları pek ciddiye alınmadığından, sık-
lıkla hastaların tanı anında ciddi nörolojik sekelleri vardır [7]. 
Tüm spinal tümörlerde olduğu gibi schwannomların tanısın-
da da vazgeçilmez yöntem manyetik rezonans görüntülemedir 
(MRG). Sinir kılıfı tümörleri T1 ağırlıklı sekanslarda %75 oranın-
da izointens, T2 ağırlıklı sekanslarda %95 oranında hiperintens 
görülür [8]. Kontrastlı MRG görüntülerinde ise belirgin ve düzen-
li kontrast tutarlar [9]. T1 sekanslı çalışmalarda schwannom-
lar ile menengiomalar arasında belirgin farklılıklar görülmezken, 
T2 sekanslarda menengiomalar izointens görüntü vermesi ay-
rım yapılmayı kolaylaştırabilir. Schwannomlar genellikle omuri-
liğin arka veya arka-yan kısmında yerleşim gösterirlerken me-
nengiomalar ön-yan kısımda yerleşim gösterirler. 
Schwannomların içinden sinir lifleri geçmediğinden ve etraf si-
nir dokudan ayrılan bir kapsül formasyonu gösterdiğinden cer-
rahi total eksizyonu mümkün olan tümöral oluşumlardır. Cerrahi 
başarı kitlenin tümünün çıkarımı ile mümkündür. Total çıkarımın 
sonrasında radyoterapiye gerek yoktur. Nüks genellikle yetersiz 
çıkarım sonrasında sözkonusudur. 
Uluslararası baş ağrısı topluluğunun “IHS”nin 2003 sınıflama-
sında kranial nevraljiler, primer ve sekonder başağrılarının ar-
dından üçüncü bir grup olarak yer almaktadır. Kranial nevraljile-
rin alt grubu olan oksipital nevralji suboksipital bölge ve başın 
arka kısmına yayılan ağrı ile karakterizedir [10]. Oksipital nev-
raljinin etyolojisi iki gruba ayrılabilir [11]. Bunlar etyolojisi be-
lirlenmiş olanlar ki bunlar küçük bir grubu oluşturur ve hastala-
rın büyük kısmının oluşturduğu etyolojisi belirlenmemiş olanlar-
dır. Hastalığın yapısal nedenleri ise oksipital sinir travması, ser-
vikal artroza bağlı bası (oksipital sinir veya servikal lifler) ve tü-
mörler (2. veya 3. servikal dorsal kökleri tutan) gibi farklı neden-
lerdir [10]. 

Resim 1. Hastanın servikal MRG sinde C1/C2 sağ nöral forameni oblitere etmiş 
T1 sekansında hiperintens T2 sekansında izointens etraf dokulardan ayrılan sınırı 
olan 2x1,5 cm lik kitlesel lezyon tespit edildi.

Resim 2. Çıkartılan total kitlenin makroskobik görünümü.
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Bu yazıda oksipital nevraljinin yapısal nedeni olan servikal dor-
sal kökleri tutan schwannom olgusu sunulmuştur. Schwannom-
ların oksipital nevralji ile klinik bulması son derece nadirdir. Ko-
nuyla ilgili literatürde sadece 1 vaka tespit edilmiştir [12]. Olgu-
nun nadirliği yanında oksipital nevralji kliniği ile başvuran olgu-
nun ayırıcı tanısında schwannomaların da olabileceği akılda tu-
tulmalı ve buna yönelik ileri tanı yöntemleri yapılmalıdır. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet
Eritema nodosum[EN], pannikülitin en yaygın formu olup, deri altı yağ dokusunun 
inflamatuvar bir hastalığıdır. Etyolojisi %55 oranında idiyopatik olarak tanımlan-
makla birlikte tüberküloz, sarkoidoz, Behçet hastalığı, inflamatuvar bağırsak has-
talıkları, streptokok enfeksiyonu, malignite gibi sistemik hastalıkların bir bulgusu 
olabilmektedir. Düşmeyen ateş ve bacaklarında orta sertlikte nodüler kırmızı renk-
te döküntüler nedeniyle getirilen 14 yaşında kız hastaya Eritema nodosum[EN], ta-
nısı konularak etyoloji araştırıldı. İncelemeler sonucunda sözü edilen birçok hasta-
lık dışlandıktan sonra tüberkülin cilt testi ve Quantiferon pozitif, akciğer tomog-
rafisinde tomurcuklanan ağaç manzarası saptanarak hastaya akciğer tüberkülo-
zu tanısı konuldu ve tedaviye başlandı. Aynı tarihlerde EN nedeniyle başvuran 11 
yaşındaki bir diğer kız hastada da incelemeler sonucunda tüberkülin cilt testi 20 
mm, Quantiferon TB-gold testi negatif idi ve akciğer tomografisinde hiler lenfa-
denopati tüberküloz ile uyumlu bulundu, EN nedeninin akciğer tüberkülozu oldu-
ğu belirlenerek tedaviye alındı. Eritema nodosum[EN] nedeniyle başvuran iki ado-
lesan kız hasta, EN ile akciğer tüberkülozunun yakın ilişkisine dikkat çekmek ama-
cı ile sunulmuştur.

Anahtar Kelimeler
Eritema Nodosum; Tüberküloz; Akciğer

Abstract

 Erythema nodosum[EN] is a common form of panniculitis and inflammatory 

disease of the subcutaneous fat tissue.EN occurs in a variety of disorders in-

cluding tuberculosis, sarcoidosis, Behçet’s disease, inflammatory bowel disease 

and streptococcal infection but idiopathic cases account for 55%. A 14 years old 

patient was diagnosed as Erythema nodosum[EN] with prolonged fever and red 

subcutaneous nodules in pretibial location. With tuberculin skin and Quantiferon 

positivity and tree in bud sign in chest x ray she was diagnosed as tuberculosis. 

On the same dates a 11 years old patient was admitted with EN. She was also 

diagnosed as tuberculosis due to tuberculin skin and Quantiferon positivity and hi-

lar lymphadenopathy in thorax CT. The other causes were excluded in both cases. 

We present these two adolescents cases to keep in mind the close relationship 

between tuberculosis and erythema nodosum.
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Giriş
Eritema nodosum[EN] genellikle tibia ön yüzüne yerleşen, iki ta-
raflı, yüzeyden kabarık, ağrılı, sıcak ve kendiliğinden iz bırakma-
dan iyileşen deri nodülleridir. 
Patogenezi henüz net olarak bilinmemekle birlikte gecikmiş tip-
te bir aşırı duyarlık yanıtı olduğu düşünülmektedir. Çoğunluk-
la genç erişkin kadınlarda, çocuklarda ise adolesan dönemde 
görülür. Tüberküloz, sarkoidoz, Behçet hastalığı, bakteriyel en-
feksiyonlar, coccidioidomycosis ve histoplazmozis gibi mantar 
enfeksiyonları, inflamatuvar bağırsak hastalıkları, lenfoma gibi 
sistemik hastalıkların bir bulgusu olarak görülebilmekte ancak 
%55’e varan oranda idiyopatik olarak tanımlanmaktadır [1-3]. 
Ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkelerde primer tüberküloz enfek-
siyonu EN’un önemli sebepleri arasındadır[5]. 
 Bu yazıda aynı dönemde eritema nodosum tanısından yola çı-
karak incelenen adolesan çağındaki 2 olguya, diğer tanılar dış-
landıktan sonra tüberkülin deri testi, Quantiferon testi ve akci-
ğer görüntülemesine dayanarak akciğer tüberkülozu tanısı ko-
nulması, Türkiye’de EN nedenleri arasında tüberkülozun öncelik-
le düşünülmesini hatırlatmak amacıyla sunulmuştur.

Olgu Sunumu 1
14 yaşında kız olgu 20 gündür devam eden ateş nedeniyle baş-
vurdu. Daha önce sağlıklı olan olguya boğaz enfeksiyonu nede-
niyle önce oral amoksilin klavulonat tedavisi başlanmış fakat 1 
haftanın sonunda ateş düşmeyince intramüsküler olarak seftri-
akson tedavisine geçilmiş. Tedavinin 3. gününde ateşleri aralıklı 
olarak devam eden hasta her iki bacak ön yüzünde orta sertlik-
te, cildde pembe-morumtrak renkte, ağrılı nodüllerin ortaya çık-
ması nedeniyle merkezimize yönlendirilmiş. Fizik muayenesinde, 
kilo:46.5 kg [10-25P], boy: 158 cm [25-50P], kalp tepe atımı: 86/
dk, kan basıncı: 105/80 mmHg, vücut ısısı: 36,7°C idi. Bilateral 
bacak ön yüzünde farklı boyutlarda, simetrik yerleşimli, en büyü-
ğü 2 cm çapında olan yuvarlak, ciltten kabarık, üzerinde sıcaklık 
artışı olan çok sayıda nodüler lezyonları vardı. Sol submandibu-
lar 3 cm, sağ mandibular 3 cm ve sağ arka servikal 2 cm orta kı-
vamlı, hareketli, hafif hassas lenfadenomegalileri mevcuttu. Di-
ğer sistem muayeneleri normaldi. Tam kan sayımı, serum biyo-
kimyası ve tam idrar incelemeleri normal değerlerdeydi. Perife-
rik kan yaymasında atipik hücre bulunmadı. Eritrosit sedimen-
tasyon hızı [110 mm/saat], C-reaktif protein [CRP:5.6 mg/dl] ve 
Anti streptolisin O [ASO:433 IU/ml] düzeyi artmıştı. Kan ve bo-
ğaz kültürlerinde üreme olmadı. Viral serolojisinde özellik yok-
tu. Immunglobulin G, A,M ve IgE düzeyleri yaşa göre normal de-
ğerlerdeydi. Bağ dokusu hastalıkları yönünden araştırıldığında 
anti nükleer antikor[ANA] benekli pozitif, p ve c- antinötrofilik 
sitoplazmik antikorları [p-ANKA ve c-ANCA] ve anti dsDNA’sı ne-
gatif saptandı. Behçet hastalığı açısından yapılan paterji tes-
ti negatifti, gözde üveit saptanmadı. Tek BCG skarı olan has-
tanın PPD’si 15 mm idi ve Quantiferon TB-gold testi pozitif so-
nuçlandı. Akciğer grafisinde infiltrasyon görülen olgunun çeki-
len toraks BT’sinde sol akciğer alt lobda belirgin olmak üzere 
her iki akciğerde tomurcuklanan ağaç manzarası görüldü. Bal-
gamda aside dirençli bakteri saptanmadı. Aile taramasında ak-
tif tüberküloz olgusuna rastlanmadı. Elde edilen olumlu verilere 
dayanarak hastaya akciğer tüberkülozu tanısı konarak izonia-
zid, rifampisin ve pirazinamid tedavileri başlandı. Üç hafta son-
ra hastanın lezyonlarında gerileme görüldü ve lezyonlar 4-5 haf-

ta içinde kayboldu.

Olgu Sunumu 2
Öncesinde bilinen hastalığı olmayan 11 yaşında kız hasta her iki 
bacak ön yüzde ağrılı, ciltten kabarık, kırmızı renkli lezyonlar ne-
deni ile kliniğimiz acil polikliniğine getirilmiş. Enfeksiyon servi-
sine yatırılan hastanın fizik muayenesinde her iki tibia ön yüzün-
de deriden kabarık, basmakla ağrılı, kırmızı renkli çok sayıda no-
dülleri vardı, diğer sistem muayeneleri doğaldı. Tam kan sayımı, 
serum biyokimyası, tam idrar tahlili, c-reaktif protein değeri [0,1 
mg/dl], eritrosit sedimentasyon hızı[20 mm/saat] normal bulun-
du. Viral serolojisi ve immunglobulinlerin yaşına uygun düzeyler-
deydi. Boğaz kültüründe üreme olmadı. Anti streptolisin O [ASO], 
anti nükleer antikor [ANA], anti dsDNA’sı ve p ve c- antinötrofi-
lik sitoplazmik antikorları [p-ANKA ve c-ANCA] negatif saptan-
dı. Bir adet BCG skarı olan hastanın tüberkülin cilt testi 20 mm, 
Quantiferon TB-gold testi negatif saptandı. Akciğer grafisinde 
mediastinal genişleme saptananan hastanın toraks bilgisayarlı 
tomografisinde sağ akciğer üst lob posterior segmentte santral 
ve periferik yerleşimli parankimal yoğunluk artışı ve aynı tarafta 
hiler alanda lenfadenomegaliler mevcuttu. Açlık mide sıvısında 
aside dirençli bakteri saptanmadı. Aile taraması normaldi, dayı-
sının 10 yıl önce tüberküloz geçirdiği öğrenildi. 
 PPD pozitifliği olan olgunun radyolojik görüntüleme bulguları 
akciğer tüberkülozu ile uyumlu bulunarak izoniazid, rifampisin 
ve pirazinamid tedavileri başlandı. Hastanın bacaklarındaki lez-
yonlar 2 hafta içinde gerilemeye başladı ve 4. haftanın sonun-
da kayboldu.

Tartışma
Eritema nodosum özellikle alt ekstremitelerin ekstensör yüzle-
rinde orta sertlikte ağrılı, yüzeyden kabarık, sıcak, 1-10 cm ça-
pında kırmızı renkli ele gelen nodüllerdir. Nadiren kalça ve üst 
ekstremitede de görülebilir. Başlangıçta kırmızı renkli ve sıcak 
olan lezyonlar giderek solar, önce mor ardından sarı-yeşilimsi 
bir renk alır. Genellikle 2-8 haftada ülsere olmadan ve iz bırak-
madan iyileşir. Toplumda sıklığı 1-5/100 000 oranındadır ve 
genç erişkin kadınlarda daha sık olduğu bildirilmiştir. Çocukluk 
çağında ise puberte öncesi kız ve erkeklerde eşit olarak görülür-
ken, puberte döneminde kız çocuklarında daha sık görüldüğü bil-
dirilmiştir [1,6]. Genellikle idiyopatik, kendi kendini sınırlayan bir 
lezyon olmakla birlikte sistemik hastalıkların deri bulgusu ola-
rak da görülebilir. Çocukluk çağında en sık A grubu beta hemoli-
tik streptokoklar ve tüberküloz EN’un etyolojisinde ön plana çık-
maktadır. Bunların dışında sarkoidoz, Behçet hastalığı, bakteri-
yel gastroenteritler, derin mantar enfeksiyonları, enflamatuvar 
bağırsak hastalıkları, lenfoma ve lösemiler, kollajen doku has-
talıkları, sülfonamid, amoksisilin gibi penisilin grubu antibiyo-
tiklerin ve oral kontraseptif ilaçların kullanımı sonrası görülebi-
lir. Patogenezi tam olarak aydınlatılamasa da gecikmiş tip aşı-
rı duyarlılık yanıtının sebep olduğu deri altı yağ dokusunun sep-
talarında enflamasyon tanımlanmıştır. Histopatolojik olarak er-
ken dönemde prolifere kapiller damarların etrafında nötrofil in-
filtrasyonu sonucu septal kalınlaşma gelişir[2]. Ayrıca hemoraji 
ve küçük damar enflamasyonu da eşlik edebilir fakat vaskülitle 
ilişkisi yoktur. Tanı klinik olarak konulur, biyopsi nadiren gerekli-
dir. Bacakta lezyon olmaksızın üst ekstremite ve kalçada görül-
mesi, iyileşmenin 6 haftadan uzun sürmesi ve ülsere olması du-
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rumlarında ayırıcı tanı için biyopsi endikasyonu vardır. Olgula-
rımızda lezyonlar alt ekstremitede yaygın olarak görülmekteydi, 
birinci olguda lezyonların solup kaybolması 4 hafta, ikinci olgu-
da 1 hafta sürdü, biyopsi yapılmadı, tanı klinik olarak konuldu.
Tüberküloz, ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkelerde eritema no-
dosumun en sık nedenlerinden biridir. EN’la başvuran hastalar-
da altta yatan bir mikobakteri enfeksiyonu olabileceği mutlaka 
hatırlanmalı ve tüberküloz dışlanmalıdır. Ülkemizde 1994-2001 
yılları arasında EN’lu erişkinlerde yapılan bir çalışmada en sık 
etyolojik neden olarak tüberküloz [%20] saptanmıştır [7]. Tüber-
küloza sekonder EN gelişimi sadece primer tüberküloza özgü kli-
nik bir bulgudur. Görülme zamanı ise tüberküloz basiliyle ilk kar-
şılaşmadan 4-8 hafta sonra tüberkülin cilt testinin pozitifleştiği 
döneme rastlamaktadır [5,7]. Tüberkülin cilt testinin risk faktörü 
olmayan hastalarda 15 mm ve üzerinde olması anlamlıdır. Eri-
tema nodosumla başvuran olgularda, PPD pozitif gelirse enfek-
siyon odağı bulunamasa da antitüberküloz tedaviye başlanabilir.
Sonuç olarak ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkerlerde EN’la baş-
vuran hastalarda solunum sistemi yakınması veya sistemik has-
talık bulgusu olmasa dahi tüberküloz mutlaka akla gelmeli, has-
talar bu açıdan tetkik edilmelidir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Özet

İzole tubal torsiyon jinekolojik akut pelvik ağrıya neden olan nadir bir durumdur. 

Patognomonik semptomu, klinik bulgusu, görüntüleme ve laboratuvar bulgusu bu-

lunmadığından preoperatif tanısı zordur. Genellikle reprodüktif dönemdeki kadın-

larda görülmekle birlikte, tanısı genellikle akut batın sebebini ortaya koymak için 

yapılan laparotomi işlemi ile konulmaktadır. Tanı ve tedavide geç kalınması duru-

munda fertilite problemlerine yol açabilmesi nedeniyle özellikle nullipar kadınlarda 

veya fertilitesini henüz tamamlamamış kadınlarda bu durumdan şüphelenilmeli ve 

akut batın nedenleri ayırıcı tanısında her zaman akılda tutulmalıdır. 

Anahtar Kelimeler

İzole Tubal Torsiyon; Akut Batın; Ultrasonografi

Abstract

Isolated tubal torsion is a rare clinical entity causing acute pelvic pain. Preopera-

tive diagnosis is difficult since it doesn’t have any pathognomonic symptom, clini-

cal sign, imaging or laboratory sign. It is mostly seen in women of reproductive 

age and mostly diagnosed during surgery done to find the etiology of acute abdo-

men. Since delay in diagnosis and treated can cause problems in fertility, it must 

be remembered in mind in differential diagnosis of acute abdomen especially in 

nulliparous women and in those who didn’t complete their fertility. 
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Giriş
Oldukça nadir görülen ve akut batına neden olabilen bir ji-
nekolojik acil olan izole tubal torsiyon ilk defa 1890 yılında 
Bland Sutten tarafından tarif edilmiş olup, prevalansı yaklaşık 
1/1.500.000 olarak bildirilmektedir [1,2]. Olguların çoğunluğu-
nu reprodüktif dönemdeki kadınlar oluşturmakta olup kesin ta-
nısı şüpheli adneksial torsiyon nedeniyle veya akut batın sebe-
bini ortaya koymak için yapılan cerrahi eksplorasyon sırasında 
konulabilmektedir [3]. Özellikle akut abdominal ağrı ile başvuran 
genç hastalarda bu ender durumun göz önünde bulundurulması 
tubanın korunması açısından önem arz etmektedir. 
Kliniğimizde akut batın nedeniyle yapılan operasyonda izole tu-
bal torsiyon saptanan, ancak nedeninin paratubal kist olduğu-
nu düşündüğümüz 25 yaşındaki nullipar olgu literatür eşliğin-
de tartışıldı. 

Olgu Sunumu
Ani başlayan karın ağrısı nedeniyle dış merkezde yatırılarak iki 
gün boyunca takip edilen önceden bir abortusu olan, 25 yaşın-
daki nullipar olgu, ağrılarının şiddetlenmesi üzerine sağ overyan 
kistik lezyon? akut batın? ön tanısıyla kliniğimize refere edildi. 
Anamnezinden son 3 saattir şiddetli bulantı kusma şikâyetlerinin 
başladığı ve ağrısının özellikle sağ alt kadranda ve kramp tarzın-
da olduğu ve vulvaya yayıldığı öğrenildi. Genel durumu iyi, şuuru 
açık olan olguda geçirilmiş pelvik operasyon, pelvik inflamatu-
ar hastalık hikâyesi ve adet rötarı yoktu. Abdominal muayenede 
sağ alt kadranda belirgin olmak üzere alt batında yaygın hassa-
siyet rebaund ve defans mevcuttu. Arterial kan basıncı 100/60 
mm/Hg, nabız 95/dk ve ateş 36°C idi. Spekulum muayenesin-
de serviks nullipar görünümde olup kanama ve akıntı yoktu. Va-
jinal muayenede ise uterus normal konum cesamette olup sağ 
adneksiyal alanda hassas kitle saptandı. Aynı zamanda servikal 
hareketlerde ve bilateral adnekslerde hassasiyet mevcuttu. Tam 
kan sayımında WBC: 14,800, Hb:13,5, Htc: 37,8%, Plt: 313000 
olup biyokimyasal parametreler, tam idrar tetkiki ve koagülas-
yon parametreleri normaldi. 
Yapılan transvajinal USG’de sağ adneksiyal alanda, sağ overe 
doğru uzanım gösteren papiller projeksiyonlar içeren ve içerisin-
de lineer uzanımlar bulunan, duvar kalınlığı 3,44mm olan 72x30 
mm’lik anekoik kistik kitle izlendi (Resim 1). Bilateral overler 
net olarak izlendi. Batın alt kadranda minimal sıvı kaydedildi. 
Doppler USG’de kistik kitle etrafından akım alınırken, içerisinden 
akım alınmadı ve ek bulguya da rastlanmadı. Akut batın nedeni-
ni araştırmak için yapılan batın USG sonucu ‘sağ over komşulu-
ğunda 36x78 mm’lik cidarında multiple polipoid solid görünüm-
lerin izlendiği overe doğru tübüler uzanım gösteren anekoik kis-
tik lezyon izlendi (Resim 2); sağ over kisti? fallopian tüp patolo-
jisi? olarak rapor edildi.
Mevcut bulgular ile akut batın, adneksiyal torsiyon? olarak de-
ğerlendirilen olgu laparoskopik eksplorasyona alındı. Eksploras-
yonda uterusun, bilateral overlerin, sol tubanın normal görün-
düğü ve sağ tubanın ise ampuller bölgesinin 1cm distalinden 
başlayarak kendi etrafında 4 kez torsiyone olduğu ve 8-9 cm’lik 
gangrenöz kitle görünümünde olduğu izlendi. Olgu izole tubal 
torsiyon olarak değerlendirildi. Sağ paratubal bölgede kitleye 
eşlik eden 2 cm’lik basit kist ayrıca izlendi. Torsiyon giderildik-
ten sonra yaklaşık 20 dk. beklenmesine rağmen renk değişikliği 
olmaması üzerine olguya parsiyel salpenjektomi uygulandı. Ni-

hai patoloji inceleme sonucu da tubal torsiyon ile uyumlu olarak 
hemorajik nekroz, şiddetli akut iltihabi reaksiyon ve paratubal 
kist olarak rapor edildi. Postoperatif dönemde komplikasyon ol-
mayan olgu ameliyattan sonra 2. günde taburcu edildi.

Tartışma
Akut abdominal ağrının nadir sebeplerinden birisi olan izole tu-
bal torsiyon, fertiliteyi etkilemesi nedeniyle jinekoloji pratiğin-
de akılda tutulması gereken bir tablodur [4]. Vakaların çoğunu 
olgumuzda da olduğu gibi reprodüktif periovulatuar dönemdeki 
kadınlar oluştururken premenarşial ve postmenopozal dönem-
lerde ise nadir görülmektedir [5,6]. İzole tubal torsiyon gebelik-
te de görülebilir [7]. 
Genellikle altta yatan bir predispozan nedene bağlı olarak olu-
şan izole tubal torsiyonun kesin nedeni bilinmemekle birlikte, 
daha çok sağda ve hatta normal tubada da görülebilmektedir 
[8]. Premenarşial dönemde görülen izole tubal torsiyonlarda ise 
predispozan nedenler oldukça nadirdir. Predispozan faktörler 
hidrosalpinks, geçirilmiş tubal cerrahi, pelvik konjesyon, overyan 

Resim 1. İçerisinde papiller projeksiyonlar gösteren kistik kitle.

Resim 2. Kistin bir diğer görünümü.
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veya paraoveryan kitleler, travma ve fallop tüpünün uzun olma-
sı olarak sayılabilir [9]. Olgumuzda torsiyonun başka bir nedene 
bağlanamamasından dolayı nihai histopatolojide tespit edilmiş 
olan paratubal kistik kitlenin predispozan faktör olmuş olabile-
ceğini düşünmekteyiz. 
İzole tubal torsiyon, spesifik bir klinik bulgusu olmamakla birlik-
te en sık alt abdomen ağrısıyla prezente olmaktadır. Bu ağrı şi-
kayeti künt, sürekli veya paroksismal keskin tarzda olabilir ve 
bacağa ya da kalçaya yayılabilir [8]. Mevcut semptomlara bu-
lantı, kusma ve periton irritasyon bulguları ve adneksial kit-
le bulguları eklenebilmektedir [10]. Literatür bilgileriyle uyum-
lu olarak vulvaya yayılan alt batın ağrısı şikâyeti ile başvuran 
olgumuzda, şiddetli bulantı kusmaların eşlik ettiği semptomlar 
mevcuttu. Ayrıca periton irritasyon bulgularıyla uyumlu olarak 
alt batında yaygın hassasiyet, rebaund ve defans bulguları da 
eşlik etmekteydi. 
İzole tubal torsiyonu düşündürecek preoperatif sonografik bul-
gular; normal görünümde ve normal doppler akımlı uterus ve 
overler, kalınlaşmış ekojenitesi artmış dilate görünümlü tubal 
duvarlar ve etrafında sıvı imajı olarak sayılabilir. Doppler çalış-
malarında ise vasküler akımın olmadığı, ters döndüğü ya da im-
pedans gösterdiği rapor edilmiştir [11,12]. Olgumuzda USG’de 
literatür bilgileriyle uyumlu olarak bilateral overlerin net izlen-
diği, normal görünümde uterusun ve batın alt kadranda mini-
mal sıvının görüldüğü ve kalın duvarlı (3,44mm), papiller pro-
jeksiyonlar içeren, içerisinde lineer uzanımlar bulunan kistik kit-
le tespit edildi. Doppler USG’de de kistik kitle etrafından akım 
alınırken içerisinden akım alınmadı ve ek bulguya rastlanmadı. 
Ayırıcı tanıda literatürde belirtildiği gibi over torsiyonu, over kist 
rüptürü, apandisit, ektopik gebelik rüptürü, pelvik inflamatuar 
hastalık (PID), intestinal cerrahi patolojiler, ürolitiazis, akut sis-
tit düşünüldü [13]. Ancak idrar tetkiki normal olduğundan üriner 
kaynaklı akut batın sebepleri ve β hCG negatif olduğundan ekto-
pik gebelik ayırıcı tanılar arasından ekarte edildi. USG’de over-
ler net vizualize edildiğinden ve Doppler USG bulguları destek-
lemediğinden over kist rüptürü bu ayırıcı tanılar arasında dü-
şünülmedi. Anamnez, klinik, fizik muayene, laboratuvar bulgula-
rı ve yapılan batın USG’de apandisit, intestinal cerrahi patoloji-
ler ve PID lehine bulguların yetersiz olmasından dolayı da bu ta-
nılardan uzaklaşıldı. 
Tıpkı over toresiyonunda olduğu gibi bu olguların da patogno-
monik bir görüntüleme yöntemi, spesifik semptomları ve karak-
teristik laboratuvar bulgusu olmadığından preoperatif tanısı 
zordur [14]. Tanı için çoğu zaman klinik yaklaşımdan ziyade, ge-
nellikle cerrahi müdahale gerekmektedir.
Preoperatif mevcut bulgularla akut batın olarak değerlendirdiği-
miz olguda preoperatif ön tanımız adneksiyal torsiyon olmuştur. 
Bu nedenle acil laparoskopik eksplorasyon planlanmış ve intra-
operatif izole tubal torsiyon kesin tanısı konulmuştur. Preope-
ratif adneksiyal ve tubal torsiyon ayırıcı tanısı çok güç olmak-
la beraber, her iki durumda erken tanı konularak hızlı cerrahi gi-
rişim ile tedavi edilmesi gereken durumlardır. İzole tubal torsi-
yonda tuba ve overlerin vaskülarizasyonunun hem ovaryan hem 
de uterin arterlerden uzak olması nedeniyle overlerin kanlanma-
sının bozulma olasılığı azdır [7]. Olgumuzda da literatür bilgile-
riyle uyumlu olarak overlerin etkilenmediği görülmüştür. Anam-
nezi değerlendirildiğinde tanıda geç kalındığını düşündüğümüz 
olguya, laparoskopik detorsiyon uygulanmasına rağmen gang-

renöz değişikliklerin gerilememesi nedeniyle parsiyel salpenjek-
tomi uygulanmıştır. Torsiyone dokuda gangrenöz değişiklikler 
başlamadan önce torsiyon düzeltildiğinde tubalar korunabilece-
ğinden, bu olgularda erken tanı önemlidir. Mazouni ve arkadaş-
larının çalışmasında, ağrının başlaması ile cerrahi arasında 10 
saatten fazla süre geçmiş olmasının tubal nekroz riskini arttır-
dığı vurgulanmıştır. [15]. Dolayısıyla fertiliteyi koruma açısından 
erken tanı ve cerrahi girişim ile olası salpenjektomiden kaçınıla-
rak fallop tüpünün korunması mümkün olabilir. Geç kalınmış ol-
gularda ise, gangrenoz dokular nedeniyle, genellikle salpenjek-
tomi tercih edilmektedir. Bu durum özellikle de reprodüktif çağ-
daki genç nullipar kadınlarda veya fertilitesini henüz tamamla-
mamış kadınlarda fertilite açısından çok önemlidir. 
İzole tubal torsiyon nadir görülmekle beraber akut batın neden-
leri arasında ayırıcı tanılar arasında mutlaka akılda tutulmalı ve 
özellikle reprodüktif çağdaki kadınlarda bu jinekolojik acil du-
rumdan şüphelenilmelidir. Çünkü olası tanısal gecikme ve erken 
cerrahi müdahale yapılmaması tubanın korunmasını zorlaştıra-
rak bu olgularda gelecekte fertilite problemlerine sebep olabilir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı 
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir
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Özet

İnsan ısırıkları genellikle kavga, tecavüz, cinayet, spor müsabakaları ve çocuk is-

tismarı gibi durumlarda karşımıza çıkmaktadır. İnsan ısırıklarının en sık görüldü-

ğü bölgeler  el ve el bilekleridir. Olgumuz hastanemiz endokrinoloji servisinde di-

abetes mellitus nedeniyle takip edilen 65 yaşındaki bayan hastanın 45 gün önce 

yakınının epilepsi nöbeti geçirmesi sırasında hastanın ağzını açık tutabilmek için 

sağ el 2.parmak proksimal falanksının ağız içinde koymasıyla oluşan açık yara-

nın ihmal edilerek ilk defa tarafımıza konsulte edilmesiyle görülmüştür. Bu olgu 

da epileptik nöbet geçiren hastaya ilk yardımda yanlış yaklaşımın ve insan ısırığı-

na bağlı el enfeksiyonunun geciktirilmesinin uzuv kaybına kadar gidebileceğini an-

latmaya çalıştık.

Anahtar Kelimeler

İnsan El Isırığı; Epileptik Atak; Parmak Enfeksiyonu; Parmak Amputasyonu

Abstract

The human bites generally have been came across after the situation as fighting, 

aggression, murder, sports competitions and child abuse. Hands and wrists are 

the most common areas that human bites have seen. Our case was seen first 

time when 65 aged woman treating for diabetes mellitus in our endocrinology 

service consultated us with a neglected open wound that occurred after she put on 

her hands second finger’s proximal phalanx to her relative’s mouth to keep open 

duration of epileptic attack before 45 days. In this case we try to explain that the 

wrong intervention in epileptic attack and delaying treatment of infections of hu-

man bites can be resulted with limb missing.

Keywords

Human Hand Bite; Epileptic Attack; Finger Infections; Finger Amputation
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Giriş
Isırık yaralanmaları daha çok hayvanlar az da olsa insanlar ta-
rafından oluşturulmaktadır. İnsanlar tarafından oluşturulan ısı-
rıklar kavga, tecavüz, cinayet, spor müsabakaları ve çocuk istis-
marı gibi durumlarda karşımıza çıkmaktadır [1]. İnsan ısırıkları-
nın  en sık görüldüğü bölgeler el ve el bilekleridir [2,3]. Çoğu za-
man kavga sırasında özellikle metakarpofalangeal  eklem dor-
salinde birkaç milimetrelik yüzeyel yaralanmalar olarak görülse 
de, kuvvetli atılan bir yumruk sırasında karşısındaki insanın di-
şine elin temasıyla tendon, kemik ve eklem kapsülü yaralanma-
ları olabilmektedir.
Rochester Minesota verilerine göre yaklaşık toplumun %1’inde 
20 yaşına kadar epilepsi gelişebilir. Hayat boyu risk 80 yaşına 
doğru %3.4’e yükselir. Nüfusun %1’i herhangi bir sebebe bağ-
lı olarak hayatının bir döneminde nöbet geçirebilir [4]. Hastalar 
günlük yaşantılarının herhangi bir zaman diliminde nöbet geçir-
mekte ve nöbet anında çevredeki  insanlar tarafından müdaha-
le edilmektedirler.  Sıkça tartışılan bir konu olmakla birlikte yan-
lış müdahaleler hastaya ve bizim olgumuzda olduğu gibi müda-
hale eden kişiye zarar verebilmektedir. Bu çalışmada nöbet ge-
çiren hastaya uygulanan yanlış müdahalenin ortopedi yönünden 
nasıl sonuçlanabileceğinin sunmayı amaçladık. 

Olgu Sunumu
Hastanemiz endokrinoloji servisinde diabetes mellitus nedeniy-
le takip edilen 65 yaşındaki bayan hasta iyileşmeyen parmak 
enfeksiyonu nedeniyle tarafımıza konsulte edildi. Hastanın ya-
rasının 45 gün önce  epilepsi nöbeti geçiren yakınının hava yolu-
nu açmak için sağ el 2 parmağını  hastanın dişleri arasına koy-
ması ile oluştuğu öğrenildi. Hasta değerlendirildiğinde, sağ el 2. 
parmağın şiş, kızarıklık, parmak dorsalinde 2 adet kötü kokulu 
pürülan akıntılı fistül ağzının olduğu görüldü (Resim 1).  Çekilen 

grafisinde proximal  ve orta falanksta osteomyelit ile uyumlu li-
tik görüntü ve proximal falanksta osteomiyelite sekonder kırık 
oluştuğu izlendi (Resim 2). Laboratuar değerlerinden sediman-
tasyon:76, C-reaktif protein:140, WBC:15030 idi. Hasta debrit-
man için operasyona alındığında kemik yapıların, fleksör ve eks-
tansör tendonların tamamen nekroze olduğu görüldü ve hasta-
ya  metakarpofalangeal eklem seviyesinden açık amputasyon 
yapıldı. intra-operatif alınan kültür antibiyogram sonucu çıkana 
kadar hastaya ampisilin-sulbaktam 4x1 gr intravenöz başlandı. 
Günlük yara yeri pansumanı yapıldı.  İntra-operatif alınan kültür-
de Eikenella coordens izole edildi. Mevcut antibiyoterapiye de-
vam edilen hastaya takiplerinde pansumanları temiz olarak iz-

lenmesi  ve enfeksiyon parametrelerinin normale gelmesi üzeri-
ne post-operatif 8. gün hastaya yara yeri debritmanı ve yara ka-
pama yapıldı. Takiplerinde problem izlenmeyen, kan şekeri regü-
le olan hasta poliklinik kontrolü önerilerek  taburcu edildi. Has-
tanın kontrolde yara yerinin tamamen iyileştiği görüldü (Resim 
3). 

Tartışma
İnsan ısırıkları ile meydana gelen enfeksiyonların havyan ısırık-
larından daha tehlikeli olduğu bildirilmektedir [2,3,5]. İnsan ısı-
rıkları el ve el bilek bölgesinde sık görülmektedir. El çevresin-
de  özellikle risk grubundaki hastalarda daha kötü seyir gös-
termektedir. Diyabet, 50 yaş ve üstü hastalar, tedavinin 12 sa-
atten fazla geciktiği durumlar  risk faktörlerini oluşturmakta-
dır. Risk faktörü bulunan hastalara uygun ampirik tedavi hemen 
başlanmalıdır. Seri debritmanlar yapılmalı ve %20-25 oranında 
parmağın amputasyonuna gidebileceği akılda tutulmalıdır [5,6].
El enfeksiyonları sonrası genel tedavi prensipleri, genel enfeksi-
yon yaklaşımıyla benzerlik gösterir. Açık yara varsa açık yaranın 
temizlenmesi, debridman, abse drenajı, ölü dokuların ortamdan 
uzaklaştırılması, elin uygun pozisyonda atele alınması ve elevas-
yon hastanın klinik durumuna göre yapılması gereken ilk işlem-
lerden bazılarıdır. Doku kaybına neden olmayan basit yüzeyel 
yaralanmalardan sonra batikon, klorheksidine gibi lokal antisep-
tik solüsyonlar yara yeri temizliği yeterli olacaktır. Kemik, ten-
don ve nörovasküler yapıların ortaya çıktığı daha derin yaralan-
malarda parenteral proflaktik antibiyotik tercih edilmelidir [7].
Antibiyotik tedavisinde, ampirik olarak birinci kuşak sefalospo-
rin, penisilin, ampisilin-sulbaktam ya da amoksisilin-klavulanik 
asiti içermelidir [3]. Diyabetik hastalarda gram(-) etkenlere yö-
nelik antibiyotikler eklenmelidir [2].  Eğer hastaya cerrahi gerek-
sinim düşünüyorsa cerrahi süreç sırasında numune alınarak alı-
nan sonuca göre tedavinin başlanılması daha uygun olunacak-
tır [8].
İnsan ısırıkları birden çok mikroorganizma ile kontamine olabi-

Resim 1. Hastanın pre-operatif görüntüsü

Resim 2. Hastanın pre-operatif direk grafi görüntüsü

Resim 3. Hastanın son görüntüsü 
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lir. Stafilokokkus aureus en sık görülen bakteri olmakla birlik-
te Eikenella corrodens  olguların %8 ile %25’ inde görülmekte-
dir. Ayrıca Streptokoklar, peptostreptokoklar, bacteroides türle-
ri, neiseria türleri,  corynebacterium türleri izole edilen bakteri-
ler arasındadır [9].
Bizim olgumuzda hastanın riskli grupda yer alması, olay anından 
sonra uzunca bir süre tedavisini geciktirmesi, kaçınılmaz sonu 
beraberinde getirmiş ve hastanın operasyon sırasında parmak 
kemiklerinde yaygın osteomiyelit görülmesi nedeniyle  hastaya 
ampütasyon yapılmıştır.  
Olgumuz her ne kadar oluş mekanızması nedeniyle literatürde 
sık görülmese de, erken dönemde tedavinin başlanılmasında-
ki gecikme nedeniyle kötü sonuçlanan   olgular sıkça bahsedil-
mektedir [10-11].
Nüfusun %1’i herhangi bir sebebe bağlı olarak hayatının bir dö-
neminde nöbet geçirebilmektedir [4]. Nöbet geçiren bir hastaya 
doğru ilk yardım  yaklaşımının sadece sağlık çalışanlarının değil 
toplumun genelinin öğrenmesi gerekliliğinin  toplumsal bir so-
rumluluk olduğunu düşünmekteyiz. 
Sonuç olarak, risk altındaki hastalarda erken tedavi başlanmalı, 
gecikmiş ve yetersiz tedavi almış olan risk grubu hastaları mut-
laka hastaneye yatırılarak takip edilmeli, etkili debritmanlar uy-
gulanmalı ve hasta ve yakınlarına tüm tedaviye rağmen ampu-
tasyon gerekebileceği söylenilmedir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Paraneoplastik Deri Hastalıkları

Özet

Paraneoplastik deri hastalıkları; bir takım kanserlerle ilişkili olan; kötü huylu 

olmayan deri hastalıklarıdır. Bu hastalıklar kanser tanısından önce; eş zaman-

lı veya tanıdan sonra ortaya çıkabilirler. Ancak genellikle altta yatan kanserin 

ilk klinik belirtisi olarak ortaya çıkmaktadırlar.
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Abstract

Paraneoplastic skin diseases which are associated with some cancers are 

non-malignant skin disorders. These diseases can occur before; simultane-

ously or after the diagnosis of cancer. However; they often emerge as the 

first clinical symptom of the underlying cancer.
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Paraneoplastik deri hastalıkları; kendileri kötü huylu olmayan 
fakat kanserlerle ilişkili olan deri hastalıklarını tariflemek için 
kullanılmaktadır [1]. Bu hastalıklar kanser tanısından önce; kan-
ser tanısı ile eş zamanlı veya tanıdan sonra ortaya çıkabilirler. 
Ancak genellikle altta yatan kanserin ilk klinik belirtisi olarak or-
taya çıkmaktadırlar [2]. İç organ maligniteleri ile deri lezyonla-
rı arasında bir ilişki kurulabilmesi için 1976 yılında Helen Ollen-
dorff Curth tarafından bazı kriterler öne sürülmüştür (Tablo 1). 
Bununla birlikte bir deri hastalığı ile altta yatan kanser arasın-
daki ilişkiyi kabul etmek için tüm bu kriterlerin sağlanmasına 
gerek yoktur [3]. 

Malignitelerle ilişkili deri lezyonları deride madde birkimlerine 
sekonder; kalıtımsal sendromların (genodermatozlar) bir belirti-
si; tümöre karşı bir reaksiyon (paraneoplastik sendrom); karsi-
nojenlere bağlı; tedavinin bir sonucu olarak veya direk tümörün 
yayılması veya deriye metastazı sonucu oluşabilmektedir [4]. Bu 
grup hastalıklar için çeşitli sınıflandırmalar yapılmıştır (Tablo 2).

1-DERİDE MADDE BİRİKİMİNE SEKONDER LEZYONLAR
Sarılık: Malign obstrüktif sarılık; özellikle de safra kesesi; pank-
reas; safra yolları ve komşuluğundaki barsaklardan gelişen kan-
serlere sekonder olarak ortaya çıkan intra ve ekstrahepatik tı-
kanıklıklar sonucu meydana gelmektedir [5].
Melanozis: Melanin pigmentlerinin deride anormal derecede de-
polanması sonucu meydana gelen diffüz gri kahverenkli bir pig-
mentasyondur. Adrenokortikotropik hormon üreten tümörlerde; 
güneş gören yerlerde ve bası noktalarında daha belirgin ola-
rak Addison hastalığı benzeri diffüz bir pigmentasyon gözlene-
bilmektedir [6]. Malign melanomda ise genellikle hastalığın geç 
bir bulgusu olarak diffüz kahverenkli gri bir pigmentasyon gö-
rülebilmektedir. Buradaki pigmentasyon; melanin granüllerinin 
dolaşımda veya doku makrofajlarında bulunmasına veya primer 
melanomdan tek hücre metastazlarına bağlı olarak gelişmek-
tedir [7].
Ksantomlar: Diffüz normolipidemik düz ksantomlar genellik-
le göz kapakları; boyun yanları; gövdenin üst kısmı; kalçalar ve 
fleksural katlantılarda gözlenen büyük; sarı-kahverenkli plak lez-
yonlardır. Sıklıkla monoklonal gammopati; multiple miyelom; 
mikozis fungoides ve lösemi ve lenfoma gibi diğer miyeloproli-
feratif hastalıklarla birlikte gözlenebilmektedir. Purpura ve he-
morajik büller; malignansilerle ilişkili olan ksantomlara eşlik 
edebilmektedir [8].
Hemokromatozis: Birçok dokuda hemosiderin pigmentinin birik-
mesi sonucu; derinin diffüz gri kahverenkli renk almasıdır. Genel-
likle hepatosellüler karsinomalı hastalarda gözlenmektedir [5].
Sistemik amiloidoz: Sistemik amiloidoz primer ve sekonder ol-
mak üzere iki alt gruba ayrılmaktadır. Primer amiloidoz idiyo-
patik olan veya multipl miyelom ile ilişkili olan tip iken; sekon-

der amiloidoz altta yatan kronik inflamatuvar hastalıklarla iliş-
kili olan tiptir. Bu nedenle sistemik amiloidoz lezyonları ile gelen 
kişilerde plazma hücre diskrazileri ve multipl miyelom açısından 
araştırma yapmak gerekmektedir [9]. 

2- VASKÜLER BOZUKLUKLAR
Flushing: Sonradan ortaya çıkan; özelllikle yüzün orta kısmı ve 
gövdenin üst yarısında gözlenen belirgin flushing karsinod tü-
mörlerin neden olduğu karsinoid sendromun bir parçası olabi-
lir. Ayrıca sistemik mastositoz ve feokromasitomada da gözle-
nebilir [10]. 
Palmar eritem: Nadiren malignansilerle ilişkili olarak gözlenir. 
Özellikle de serebral malignansilerde yaygın veya noktasal pal-
mar veya plantar eritem gözlenebilmektedir. Yüksek gradeli ast-
rositomlarda ve glioblastomalarda tümörün vaskülaritesi ve 
vasküler endoteliyal büyüme faktörü ile ilişkili olduğu öne sü-
rülmektedir [11].
Eritromelalji: Genellikle ayaklarda şiddetli yanma ve eritem ile 
karakterizedir. Sıklıkla polistemia vera ve esansiyel trombosi-
topeni gibi miyeloproliferatif hastalıklar ve hematolojik malig-
nansilerle ilişkilidir. Mikrovasküler oklüzyona bağlı olduğu düşü-
nülmektedir [12]. 
Raynaud fenomeni ve dijital iskemi (paraneoplastik akral vas-
küler sendrom): Atipik raynaud fenomeni şeklinde olan; sıklık-

Tablo 1. Curth Kriterleri

1. Kanser ve deri lezyonlarının eş zamanlı olarak başlaması

2. Kanser ve deri lezyonlarının benzer bir seyir göstermesi

• Tümörün başarılı tedavisi deri lezyonlarının gerilemesi ve tümörün rekürrensi 
ile deri lezyonlarının yeniden oluşması.

3. Kanser ile deri lezyonları arasındaki ilişkinin uniform olması.

• Özel bir tümör hücre tipi ile karakteristik bir deri lezyonunun ilişkili olması.

4. Belirli bir deri hastalığı ile kanser arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliş-
ki saptanması 

5. Belirli bir deri hastalığı ile kanser arasında genetik bir ilişkinin varlığının gös-
terilmesi

Tablo 2. İnternal Malign Hastalıkların Deri Belirtileri

1-Deride madde birikimine sekonder 
lezyonlar
• Sarılık
• Melanozis
• Ksantomlar
• Hemokromatozis
• Sistemik Amiloidoz

6-Kalıtımsal sendromlar
• Muir-Torre Sendromu
• Gardner Sendromu
• Cowden Sendromu
• Nörofibromatozis tip 1
• Peutz Jeghers Sendromu
• Tuberoskleroz
• Mukozal Nöroma Sendromu
• Birt-Hogg-Dube sendromu

2-Vasküler ve kan anormallikleri
• Flushing
• Palmar Eritem
• Eritromelalji
• Vaskülit
• Raynaud fenomeni ve dijital iskemi 
(paraneoplastik akral vasküler send-
rom)
• Chilblain benzeri lezyonlar 
• Kanser ile ilişkili trombozlar
o Migratuar tromboflebit (Trousseau 
belirtisi)
o Derin venöz tromboz
o Mondor hastalığı

7-Hormon ilişkili durumlar
• Pitüiter Hastalıklar
o Akromegali
o Cushing Sendromu
• Glukoganoma Sendromu
• Karsinoid Sendromu
• Mastositoz
• Hiperandogenizm

8-Primer Deri Kanseri İle İlişkili Has-
talıklar
• Basal Hücreli Karsinom Sendromu

3- Büllöz hastalıklar
• Büllöz Pemfigoid
• Sikatrisyel pemfigoid
• Pemfigus Vulgaris
• Paraneoplastik Pemfigus
• Diğerleri 
o Dermatitis Herpetiformis
o Herpes Gestasyones
o Akkiz Epidermolizis Bülloza
o Porfirya Kutane Tarda
o Lineer IgA Dermatozu

9- Nötrofilik Dermatozlar
• Piyoderma Gangrenozum
• Sweet Sendromu
• Subkorneal püstüler dermatoz

10-Saç, tırnak ve deri ekleri ile ilgi-
li hastalıklar
• Kazanılmış Hipertrikozis Lanuginoza
• Clubbing
• Hiperhidroz

9-Diğer Deri Hastalıkları
• Kaşıntı
• Eritema Giratum Repens 
• Granuloma Annulare
• Multiple Erüptif Seboreik Keratoz
• Sarkoidoz

4- Keratinizasyon bozuklukları
• Akantozis Nigrikans
• Akkiz İktiyoz 
• Pitriyazis rotunda
• Palmoplantar Hiperkeratoz
• İşkembe Avuç İçi (Tripe Palm)
• Eritrodermi
• Akrokeratozis Paraneoplastika (Ba-
zex Sendromu)

10- Deride Direk Tümör Tutulumu
• Solid Tümör Metastazları
• Hematolojik malignansi metastazları
• Paget Hastalığı

5-Konnektif doku ve romatolojik has-
talıklar
• Dermatomiyozit
• Sistemik lupus eritematozus
• Progresif Sistemik Skleroz
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la gangrene ilerleyen; persistan; ağrılı dijital iskemi çok çeşit-
li solid organ tümörleri ve retikuloendoltelyal sistem kanserle-
ri ile ilişkilidir [13]. 
Hipereozinofilik sendromda da akrosiyanoz; kutanöz mikrotrom-
bi; dijital infarklar ve gangrenler görülebilmekte ve bunun ma-
lign klonal proliferasyon ile ilişkili olduğu düşünülmektedir [14].
Vaskülitler: Kan damarlarında nekroz ile karakterize olan hete-
rojen bir grup hastalıktır. Yaklaşık %5’inin kanser ile ilişkili oldu-
ğu tespit edilmiştir. Sıklıkla kıllı hücreli lösemi (hairy cell leuke-
mia) ve lenfomalar; kronik miyelositik lösemi ve miyelodisplas-
tik sendrom gibi hematolojik malignansilerle ilişkilidir. Hemato-
lojik malignansilerle en sık birlikte olan vaskülitler ise lökositok-
lastik vaskülit ve poliarteritis nodosadır [2;15]. 
Perniyo benzeri lezyonlar: Perniyo benzeri lezyonlar lösemi ve 
miyeloproliferatif hastalıkların bir belirtisi olabilmektedir. Ma-
lignansilerle ilişkili olan pernio idiyopatik perniyodaki gibi epizo-
dik değildir; persistandır ve tedavilere dirençlidir [16]. 
Kanser ile ilişkili trombozlar: Nedenleri çok çeşitlidir. Kanser 
hücrelerinin makrofajlarla interaksiyona girmesi sonucu prot-
rombotik duruma neden olan tümör nekrozis faktör-α ve interlö-
kin-6 salınımına veya plateletlerin ve pıhtılaşma faktörleri X ve 
XII’nin aktive olmasına bağlanmaktadır [17]. Trombozlar migra-
tuar tromboflebit; derin ven trombozu ve mondor hastalığı ola-
rak üç ana başlık altında toplanabilir.
Migratuar tromboflebit (Trousseau belirtisi); Süperfisiyal trom-
boflebitten farklı olarak rekürren ve migratuar karakterdedir. 
Lezyonlar özellikle üst ekstremite ve gövdede gözlenir ve çok 
sayıdadır. Kanserlerle ilişkili migratuar tromboflebit; olguların 
%50’sinde gözlenir. Özellikle pankreas; mide; kolon ve akciğer 
karsinomları ile ilişkilidir. Pankreas karsinomları tüm olguların 
yarısını oluşturur [13]. 
Derin ven trombozu; Malignansilerin nadir gözlenen bir bulgusu-
dur. Malignansiler; derin ven trombozu riskini 4 kat artırmakta-
dırlar. Tümörle ilişkili derin ven trombozu; genellikle üst ekstre-
mite gözlenir ve sıklıkla da gastrointestinal sistem; ürogenital 
sistem ve akciğer adenokarsinomları ile ilişkilidir [13]. 
Mondor hastalığı; Ön ve lateral toraks duvarında ve bazen de 
abdomende; palpable subkutanöz kordon benzeri lezyonlar ile 
karakterizedir. Sıklıkla torasik veya epigastrik venlerdeki trom-
boflebitten kaynaklanır; ancak %10-15 olguda altta yatan 
meme kanserinin bir belirtisi de olabilir [13].

3- BÜLLÖZ HASTALIKLAR
Büllöz pemfigoid: Uzun yıllardır paraneoplastik bir hastalık ol-
duğu düşünülse de; son zamanlarda pemfigoid ve kanser bir-
likteliğinin rastlantısal olduğu görüşü öne çıkmaktadır. Bu da 
hem büllöz pemfigoidin hem de malignansilerin yaşlı kişilerde 
daha sık görülmesine bağlanmaktadır. Kanser ile ilişkili olan bül-
löz pemfigoid olgularında mukozal tutulumun daha sıktır. İlişki-
li olduğu düşünülen malignansiler arasında meme; akciğer; tiro-
id; larinks; deri; mide; kolon; serviks; prostat; mesane ve böbrek 
karsinomları bulunmaktadır [18].
Sikatrisyel pemfigoid: Sikatrisyel pemfigoidin antiepiligrin var-
yantının; malignansilerle özellikle de adenokarsinomlarla ilişkili 
olduğu düşünülmektedir [19]. 
Pemfigus: Pemfigus vulgaris ve pemfigus foliaseouslu hasta-
ların bazılarının; paraneoplastik pemfiguslu hastaların ise ta-
mamının; malignansilerle özellikle de timoma ve lenfoprolife-
ratif hastalıklarla (Hodgkin hastalığı; non-hodgkin lenfoma; kro-
nik lenfositik lösemi; Castleman hastalığı gibi) ilişkili olduğu bil-
dirilmektedir [20]. Pemfigus ile internal malignansi birlikteliği-
nin büllöz pemfigoidde olduğu gibi gerçek bir ilişki mi yoksa te-

sadüfi bir birliktelik mi olduğu tartışılabilir [21].
Paraneoplastik pemfigus klinik; histopatolojik ve immunopato-
lojik olarak pemfigustan farklıdır. Pemfigus benzeri büller; erite-
ma multiforme veya likenoid erüpsiyon benzeri lezyonlar olmak 
üzere polimorfik kutanöz erüpsiyonlar; şiddetli ve tedavilere di-
rençli mukozal tutulumlar ile karakterizedir. Desmoglain 1 ve 3’e 
ek olarak plakin ailesinden desmoplakin; periplakin ve envopla-
kine ve büllöz pemfigoid antijeni 1’e karşı otoantikorlar bulunur. 
Hastalık çok şiddetli seyreder; tedavilere dirençlidir ve progno-
zu kötüdür [22].

Diğer büllü hastalıklar:
Dermatitis herpetiformis: Sıklıkla gluten sensitif enteropati 
ve hematolojik malignansilerden özellikle ince barsağın non-
hodgkin T hücreli lenfoması ile ilişkili olduğu söylenmektedir. 
Ancak bazı otörler bu ilişkinin indirek olduğunu ve glutensiz di-
yet ile lenfoma riskinin azaldığını belirtmişlerdir [23]. 
Herpes gestasyones: Mol hidatiform ve germ hücreli tümör ile 
ilişkili olduğu bildirilmiştir [24].
Akkiz epidermolizis bülloza: Sıklıkla otoimmun hastalıklarla iliş-
kilidir; nadiren de olsa miyelom ve lenfoma gibi malignansilerle 
ilişkili olduğu gösterilmiştir [25;26].
Porfiria kutanea tarda: Hepatosellüler karsinom; miyelom ve 
visseral karsinom ile ilişkisi gösterilmiştir [27].
Linear IgA dermatozu: Lenfoma; kronik lenfositik lösemi; miye-
lom; mesane ve özafagus karsinomu; mol hidatiform ile ilişkisi 
bildirilmiştir [28].

4-KERATİNİZASYON BOZUKLUKLARI 
Akantozis nigrikans: Malign akantozis nigrikans nadir olarak 
gözlenmektedir. Ani başlangıçlıdır ve hızlı ilerler. Klinik ola-
rak benign akantozis nigrikansdan ayırt edilemeyebilir. Ancak 
malign formda; diffüz bir palmoplanter keratoderma ve dudak 
vermillion tutululumu sıklıkla eşlik etmektedir. Hastaların %70-
90’ında altta yatan gastrointestinal sistem karsinomları; özel-
likle de mide adenokarsinomları bulunmaktadır. Patogenezi tam 
olarak bilinmese de; tümör hücrelerinden salınan transforming 
büyüme faktörünü ve insülin benzeri büyüme faktörü ve resep-
törünü aktive eden sitokinler aracılığıyla olduğu düşünülmekte-
dir. Prognozu kötüdür. Ancak altta yatan tümörün tedavisi ile 
gerileyebilir [29;30]. 
Akkiz iktiyozis: Erişkinde ani başlayan iktiyoz; altta yatan bir ma-
lignansinin göstergesi olabilir. Hodgkin hastalığı (%70); T hüc-
reli lenfoma; lösemi; miyelodisplastik sendrom; multiple miye-
lom ve polisitemiya vera gibi diğer lenforetiküler malignansiler-
le birlikte görülebilir. Paraneoplastik iktiyozisde genellikle göv-
dede çok yaygın bir tutulum ve belirgin bir fissürleşme vardır. 
Altta yatan lenfomanın seyri ile paralellik gösterir [31].
Pitriazis rotunda: Gövde ve proksimal ekstremitelerde kuru deri 
üzerinde sabit; annüler; hiperpigmente kepeklenmeler şeklinde 
görülür. Eller; ayaklar ve yüz genellikle korunmuştur. Histopa-
tolojik olarak iktiyozis vulgarise benzer. Kanserlerle özellikle de 
hepatosellüler karsinom ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [32].
Palmoplantar hiperkeratoz: Malignansi ile ilişikili olan palmop-
lantar hiperkeratozlar diffüz ve punktat olmak üzere ikiye ayrıl-
maktadırlar. Diffüz palmoplantar hiperkeratoz (tylosis) (Howel 
Evans Sendromu); erişkinde ani başlangıçlı; avuç içi ve ayak ta-
banını tamamıyla kaplayan sarı yaygın bir hiperkeratoz ve bunu 
sınırlayan eritemli hale ile karakterizedir. Sıklıkla özafagus kan-
seri ile birlikte görülür. Punktat tip palmoplantar hiperkeratoz 
avuç içi ve ayak tabanında ayrık hiperkeratozik papüller ile ka-
rakterizedir. En sık meme ve uterus karsinomları ile ilişkilidir 
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[33]. 
İşkembe avuç içi (Tripe palm): Avuç içi ve nadiren de ayak tabanı 
derisinde kaba ve buruşuk kalınlaşma ile karakterizedir. Normal 
dermatoglifitik sırtlanmalar belirginleşmiştir; kadifemsi veya 
daha az sıklıkla da bal peteği görünümünde avuç içi şeklinde 
gözlenir. Hastaların avuç içleri ince barsak villuslarına benze-
mektedir. Yaklaşık %90’ında malignansi ile ilişkilidir. Yüzde 30-
40’ında ise sadece paraneoplastik bir belirti şeklinde gözlen-
mektedir. Sıklıkla erkeklerde gözlenir. En sık birlikte olduğu kan-
serler mide ve akciğer karsinomlarıdır [34].
Eritrodermi (Eksfolyatif dermatit): İndürasyon ve kepeklenme ile 
birlikte; deri yüzeyinin diffüz bir eritemidir. En sık birlikte oldu-
ğu neoplazm mikozis fungoides ve onun lösemik varyantı Sezary 
sendromudur. Solid organ tümörlerinden ise en sık akciğer; ka-
raciğer; prostat; tiroid; kolon; pankreas ve mide tümörleri ile bir-
likte gözlenir. Solid organ tümörleri ile birlikte olan eritrodermi 
genellikle geç evre tümörlerle birlikte gözlenir; nedeni belli de-
ğildir ve tümörün çıkarılması ile düzelebilir [35].
Akrokeratozis paraneoplastika (Bazex sendromu): Nadir gözle-
nen; elleri; ayakları; kulakları ve burnu etkileyen simetrik akral 
psöriasiform bir dermatozdur. Tırnaklar erken dönemde ve şid-
detli şekilde tutulur. Tamamen internal malignansilerle ilişkilidir. 
Özelliklede baş; boyun; akciğer karsinomları ve özofagus skua-
möz hücreli karsinomları ile birlikte görülür. Sendrom tipik ola-
rak malignansi tanısından önce meydana gelir. Öne sürülen me-
kanizmalar arasında; tümör antijenleri ile deri arasında çapraz 
reaksiyon meydana gelmesi veya tümör hücrelerinden insülin 
benzeri büyüme faktörü-1 ve transforming büyüme faktörü gibi 
faktörlerin salınması bulunmaktadır [36].
5-KONNEKTİF DOKU VE ROMATOLOJİK HASTALIKLAR 
Dermatomiyozit: Primer olarak deri ve kasları etkileyen idiyopa-
tik inflamatuar bir hastalıktır. Özellikle de 45 yaş üzeri erişkin-
lerde meydana gelen dermatomiyozitin malignansilerle birlikte 
olma olasılığı %30’lara yaklaşmaktadır. Kas ve deri bulguları; 
kanser tanısından önce; tanı ile birlikte veya tanıdan sonra olu-
şabilmektedir. En sık birlikte olduğu kanserler arasında yumur-
talık; mide; akciğer ve erkek genitoüriner sistem tümörleri yer 
almaktadır. Genellikle altta yatan kanserin tedavisi ile gerileye-
bildiği halde; bağımsız bir seyir de izleyebilir [37]. 
Sistemik lupus eritematozus: Sistemik lupus eritematozus ve 
subakut kutanöz lupus eritematozusun malignansilerle ilişki-
si tartışmalıdır. İlişkili olduğu gösterilen malignansiler arasın-
da lenfomalar; timoma; monoklonal gammopatiler; servikal; ak-
ciğer; meme ve hepatobiliyer kanserler bulunmaktadır [38;39].
Progresif Sistemik Skleroz: Sistemik skleroderma ile malignan-
si arasındaki ilişki çok net değildir. Fibrojenik peptidlerin rolü ol-
duğu düşünülmektedir. En sık birlikte görüldüğü kanser akciğer 
karsinomudur [40]. 

6-KALITIMSAL SENDROMLAR 
Muir-Torre Sendromu: Tanı kriterleri arasında keratoakantoma-
lar ile birlikte olan veya olmayan; bir veya daha çok sebasöz ne-
oplazmlar ve en az bir internal malignansinin birlikte olmasıdır. 
Otozomal dominant kalıtılır. En sık eşlik eden kanserler arasın-
da kolorektal ve ikinci sırada genitoüriner yol kanserleri bulun-
maktadır [41]. 
Gardner Sendromu: Kolonun ailesel polipozisi olarak da bilin-
mektedir. Epidermoid kistler; desmoid tümörler; fibromalar; 
osteomatosis; retinal pigment epitelinin konjenital hipertrofi-
si; gastrointestinal adenomatöz polipleri ve kolorektal karsi-
nom riskinde artış ile karakterizedir. Otozomal dominant kalıtı-
lır. Barsak polipleri premaligndir; tedavi edilmemiş olguların he-

men hemen tamamı kolon kanseri geliştirmektedir. Etkilenen bi-
reylere düzenli kolonoskopi yapılmalı ve hatta erken kolektomi 
tavsiye edilmelidir [42].
Cowden Sendromu: Sinonimi multiple hamartom sendromudur. 
Otozomal dominant kalıtılır. Deride; mukoz membranlarda; me-
mede; tiroidde ve gastrointestinal yolakta malign ve non-malign 
tümörler ile karakterizedir. Deri bulguları arasında multiple fas-
yal papüller (trikolemmomalar); multipl oral papillomatoz; akral 
keratozlar; palmoplantar keratozlar; dermal fibromalar; skrotal 
dil; multipl skin tagler ve cafe au lait lekeleri bulunmaktadır [43].
Nörofibromatozis tip 1: Sinonimi Von Recklinghausen hastalığı-
dır. Cafe au lait lekeleri; nörofibromlar; aksiller ve inguinal çil-
lenme; gözde lisch nodüller; iskelet defektleri ve artmış malig-
nansi riski ve diğer sistemik bulgular ile karakterizedir. İlişki-
li olan malignansiler arasında optik gliyomlar; astrosiyoma gibi 
santral sinir sistemi tümörleri; malign periferal sinir kılıfı tümör-
leri; rabdomiyosarkom; feokromasitoma ve juvenil miyelomono-
sitik lösemidir [44].
Peutz Jeghers Sendromu: Mukokutanöz lentiginler; benign gast-
rointestinal polipler ve gastrointestinal ve diğer sistem karsi-
nomlarında artmış risk ile karakterizedir. Otozomal dominant 
kalıtılır. En sık ilişkili olduğu malignansi duodenal karsinomdur. 
Ayrıca ince barsak; mide ve kolon karsinomları ile birlikte olabi-
lir. Kanser riski özellikle 70 yaş üzerinde olan kişilerde giderek 
artmaktadır [45].
Tuberoskleroz: Deri; santral sinir sistemi; böbrekler ve diğer or-
gan sistemlerini etkileyen hamartamatöz bir sendromdur. Oto-
zomal dominant kalıtılır. Karakteristik deri lezyonları çok sayıda 
anjiyofibromlar; shagreen plakları; ash-leaf makülleridir. Genel-
likle epilepsi ve mental retardasyon ile birlikte gözlenir. Birçok 
organ sisteminden kaynaklanan tümörlerle ilişkili olabilir. Ancak 
bunların çoğu hamartamatöz şeklindedir ve sadece bazıları ma-
lign transformasyon gösterir [46]. 
Multiple mukozal nöroma sendromu: Tip 2B veya tip 3 olmak 
üzere iki alt tipi vardır. Otozomal dominant geçişlidir. Oral; na-
sal; üst gastrointestinal yolak ve konjontival nöromalar ve me-
dullar tiroid karsinomu ve feokromasitoma ile karakterizedir. 
Kalınlaşmış; hafif dışa dönük ve multipl nöromlar nedeniyle; iç 
yüzü pürtüklü olarak görülen dudaklar ile birlikte çarpıcı bir yüz 
görünümleri vardır [47]. 
Birt-Hogg-Dube sendromu: Otozomal dominant geçişli bir ge-
nodermatozdur. Yüzde; boyunda; üst gövdede küçük; kubbe şe-
killi papüller ile karakterizedir. Renal karsinomlar; renal ve pul-
moner kistler ve kıl folliküllerinin benign tümörleri ile karakteri-
zedir [48]. 

7-HORMON İLİŞKİLİ DURUMLAR 
Pitüiter Hastalıklar:      
Akromegali ; Büyüme hormonunun aşırı derecede salgılanması 
sonucu meydana gelen bir sendromdur. Karakteristik bulgula-
rı genişlemiş çene; büyükmüş ve şişmiş eller ve ayaklar ve kalın-
laşmış deri ile karakterizedir. Göz kapakları kalınlaşmış; alt du-
dak genişlemiş ve dil büyümüştür. Pitüiter adenomlar %99 ora-
nında sorumlu tutulmaktadırlar [49].  
Cushing sendromu; Adrenokortikotropik hormonun pitüiter hi-
persekresyonuna (cushing hastalığı); pitüiter olmayan tümörler-
den ektopik salgılanan adrenokortikotropik hormonuna; gluko-
kortikoidlerin adrenal hipersekresyonuna veya steroidlerin ek-
sojen olarak alınmasına bağlı olarak kronik glukokortikoid faz-
lalığından kaynaklanan; klinik belirti ve semptomların tamamı-
nı kapsamaktadır. En yaygın klinik bulguları santral obesite; ay-
dede yüzü; buffalo hörgücü; supraklavikular yağ yastıkçıkları; ek-
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zoftalmusdur [50]. 
Glukagonoma sendromu: Glukagonoma; pankreas adacıkları-
nın alfa hücrelerinden kaynaklanan bir tümördür. Glukagono-
ma sendromunda pankreatik bir hormon olan glukagonun fazla 
salgılanmasına bağlı olarak klinik belirtiler ortaya çıkmaktadır. 
Nekrolitik migratuvar eritem; keylitis; diyabetes mellitus; anemi; 
kilo kaybı; venöz tromboz ve nöropsikiyatrik semptomlar ile ka-
rakterizedir [51]. 
Karsinoid sendrom: Gastrointestinal sistem ve akciğerden kay-
naklanan karsinoid tümörler; serotonin başta olmak üzere his-
tamin; kortikotropin; dopamin; substans P; kallikrein gibi çok çe-
şitli biyoaktif maddeler salgılamaktadırlar. Karsinoid sendrom; 
bu biyoaktif maddeler nedeni ile meydana gelen semptomları 
tanımlamak için kullanılmaktadır. Epizodik kutanöz flushing en 
başlıca belirtisidir [52].
Mastositoz: Deri; kemik iliği; gastrointestinal sistem; dalak; ka-
raciğer ve lenf nodlarındaki mast hücrelerindeki artıştan kay-
naklanan nadir görülen hastalıklar grubudur. Tipik belirtileri ka-
şıntı; kabarma; flushing; palpitasyon; anemi; diyare; karın ağrı-
sı ve taşikardidir [53].
Hiperandrojenizm: Kadınlardaki aşırı androjen fazlalığını ta-
nımlamak için kullanılır. En sık nedenleri benign idiyopatik hi-
perandrojenizm ve polikistik over sendromudur. Nadiren ovar-
yan yada adrenal kaynaklı tümörlerden aşırı androjen salınımına 
bağlı olarak da meydana gelebilir. Deri kalınlaşmış ve kabadır. 
Tipik olarak akne vulgaris ve sebore; hirsutism; akantozis nigri-
kans; sesde kalınlaşma; kas kitlesinde artma; kadın görünümün-
de kaybolma ve kliteromegali gözlenebilir [54]. 

8-PRİMER DERİ KANSERİ İLE İLİŞKİLİ HASTALIKLAR 
Basal Hücreli Karsinom Sendromu (Gorlin-Goltz Sendromu): Na-
dir gözlenen; otozomal dominant geçişli bir sendromdur. Deri-
de multipl basal hücreli karsinomlar; çenede odontojenik kera-
tokistler ve iskelet anomalileri ile karakterizedir. Diğer belirtile-
ri arasında palmoplanter çukucuklar; atipik yüz görünümü (ge-
niş burun kökü; frontal çıkıntı; hipertelorism); epidermal inklüz-
yon kistleri ve benign ve malign tümörlere yatkınlık bulunmak-
tadır. En yaygın gözlenen malign tümör medulloblastomdur [55]. 

9- NÖTROFİLİK DERMATOZLAR
Piyoderma Gangrenozum: Ağrılı papül ve püstül şeklinde başla-
yıp; giderek eritematöz bir nodül şeklini alır. En sonunda viyole-
se renkli; düzensiz sınırlı; steril hemorajik eksuda ile kaplı ve ba-
taklık görünümümde nekrotik tabanlı ülser halini alır. Yüzde 50 
oranında ülseratif kolit; Chron hastalığı; inflamatuvar artrit gibi 
altta yatan bir sistemik hastalık vardır. Hematolojik malignansi-
lerle birliktelik %7 oranındadır. Kanserlerle ilişkili olan piyoder-
ma gangrenozum lezyonları daha yüzeyeldir. Ayrıca atipik vezi-
külobüllöz bir görüntüsü ve intraepidermal ve subepidermal bül 
oluşumunu da içeren atipik histolojik bulguları vardır. En sıklık-
la akut ve kronik miyeloid lösemi; multipl myelom; lenfoma ve 
myelofibrozis ile birlikte gözlenmektedir [56].
Sweet Sendromu: İdiyopatik sweet sendromu ateş; nötrofili; eri-
tematöz; hassas plak veya nodüller ve histopatolojik incelemede 
de vaskülit olmadan nötrofilik dermal infiltrat ile karakterizedir. 
Yüzde 20 oranında altta yatan internal bir malignansi bulunur. 
Sıklıkla akut miyeloid lösemi başta olmak üzere; hodkin hastalı-
ğı; non hodkin lenfoma; myelodisplastik sendrom ve kronik mi-
yeloid lösemi gibi hematolojik malignansiler ile birliktelik göz-
lenir. Solid organ tümörlerinden ise en sık genitoüriner sistem; 
meme ve gastrointestinal sistem tümörlerine rastlanır. Parane-
oplastik sweet sendromunda; lezyonlar daha şiddetlidir; sıklık-

la veziküler; büllöz veya ülseratiftir; oral mukoza tutulumu daha 
sıktır; ekstrakutanöz bulgulara daha çok rastlanır. Nötrofili yok-
tur; immatür miyeloid hücreler; anemi; anormal trombosit sayı-
mı gibi anormal labaratuvar sonuçları da gözlenebilir [57]. 
Subkorneal püstüler dermatoz (Sneddon–Wilkinson hastalığı): 
Tanı kriterleri arasında sistemik semptomlar olmadan püstüler 
erüpsiyonun bulunması; psöriasisin olmaması; spongioz olma-
dan subkorneal nötrofilik püstüllerin gözlenmesi ve dapson te-
davisine iyi cevap vermesidir. Sıklıkla lenfoproliferatif hastalık-
ların seyri esnasında; özellikle de IgA tipi multiple miyelom ile 
birlikte gözlenmektedir [58]. 

10- SAÇ; TIRNAK VE DERİ EKLERİ İLE İLGİLİ HASTALIK-
LAR
Kazanılmış hipertrikozis lanuginoza: Yüz bölgesinden ani olarak 
başlayan zamanla gövdeye yayılan; ince lanugo tipi kılların ar-
tışıdır. 40-70 yaş arası kadınlarda daha çok görülür. Erkeklerde 
sıklıkla akciğer ve kolorektal kanserlerle birlikte görülürken; ka-
dınlarda ise kolorektal; akciğer ve meme kanserleri ile birlikte 
görülmektedir [59].
Çomak parmak (Clubbing): El ve ayak parmak uçlarındaki yu-
muşak dokunun genişlemesidir. Çomak parmağa subperioste-
al yeni kemik oluşumun eklenmesi ile hipertrofik osteoartopati 
meydana gelir. Hem çomak parmak hem de hipertrofik osteoar-
topati en sıklıkla bronkojenik karsinom ile birlikte gözlenir. Ayrı-
ca mezoteliyoma; toraksa metastaz yapan solid organ tümörle-
ri; akciğerdeki Hodgkin hastalığı ile de birliktelikliği bildirilmiş-
tir. Akromegalik özelliklerde eklendiği zaman pakidermoperios-
tozis olarak adlandırılmaktadır. Pakidermoperiostozis deride ka-
lınlaşma; yeni kıvrım oluşumu; alın; dudak; kulak ve göz kapak-
larında kalınlaşma; makroglossi; çomak parmak ve aşırı terle-
me ile karakterizedir. En sık olarak akciğer kanseri ile birlikte 
görülür [60]. 
Hiperhidroz: Generalize hiperhidroz nadiren malignansilerle iliş-
kili olabilir. En sık feokromasitomanın bir bulgusu olarak gözle-
nir. Gece terlemesi de feokromasitoma; lenfoma ve karsinoid 
sendrom ile ilişkili olabilir. Lokalize hiperhidroz ve özellikle yüz 
ve boyunun paroksismal unilateral hiperhidrozu; ipsilateral tora-
sik tümörlerle birlikte görülebilir [61]. 

11-DİĞER DERİ HASTALIKLARI
Kaşıntı: Kanserlerle ilişkili olan kaşıntı üremi veya kolestaz gibi 
sekonder metabolik nedenlere; demir eksikliği anemisine; kaza-
nılmış iktiyoz veya kuruluğa bağlı olabilir. Kaşıntı devamlı veya 
aralıklı; lokalize veya generalize olabilir. 
Generalize kaşıntı; genellikle hematolojik malignansiler ve len-
foma ile ilişkilidir. Hodkin hastalığı başta olmak üzere sezary 
sendromu; mikozis fungoides; myelomatozis ve lösemi bunlar 
arasında sayılabilir. Polistemiya vera da banyo yaptıktan son-
ra vücudun aniden soğuması ile bağlantılı olarak bir kaşıntı göz-
lenmektedir. Mast hücrelerinin degranüle olması ile prurito-
jen maddelerin salınımı ile ilişkili olduğu düşünülmektedir [62]. 
Meme ve gastrointestinal sistem kanserlerinde; karsinoid send-
romda da generalize kaşıntı olabilmektedir [63]. 
Lokalize kaşıntı; Tümör tarafından sinirin zedelenmesine bağ-
lı olarak; inerve ettiği alanda nöropatik ağrı veya kaşıntı olabil-
mektedir. Brakiyoradyal kaşıntı veya lokalize fasyal veya nasal 
kaşıntı şeklinde olabilmektedir. Brakiyoradyal kaşıntı; genellik-
le spinal tümörlerde; ön kolun dorsumunda ve kolun üst lateral 
tarafında görülür [64]. Beyin tümörlerinde yüze lokalize kaşıntı 
gözlenebilmektedir [65].
Eritema giratum repens: Gövde ve proksimal ekstremitelerde; 
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hareketli; konsantrik; genellikle palpabl ve eritematöz; tahta de-
seni veya zebra derisi görünümü veren; dalga benzeri halka-
lar ile karakterizedir. Periferinde yakalık tarzı skuam bulunabi-
lir. Genellikle lezyonlar günde 1cm hızında yer değiştirmektedir. 
Yüzde 80 olguda bir iç organ malignansisi ile ilişkisi bulunmak-
tadır. Akciğer kanseri başta olmak üzere; meme; özofagus; bar-
sak; uterus; serviks ve hematolojik malignansilerle birlikte gö-
rülebilir [66].
Granuloma Annulare: Etyolojisi tam olarak bilinmeyen; annu-
ler dizilimli nekrotik dermal papüllerle karakterize bir hastalık-
tır. Klinik olarak lokalize; jeneralize; subkutan ve perforan tiple-
ri vardır. Genellikle subkutan tipinin malignansilerle ilişkili oldu-
ğu bilinmektedir. Özellikle de lenfomalar ve hematolojik malig-
nansilerle ilişkilidir [67].
Multiple erüptif seboreik keratoz (Leser Trelat belirtisi): Aniden 
çok sayıda; seboreik keratozların püskürür tarzda ortaya çıkma-
sıdır. Kaşıntı olabilir veya olmayabilir. İnternal malignansilerin 
bir göstergesi olabilir. Avuç içi ve ayak tabanının hiperkerato-
zu ve akantozis nigrikans ile birlikteliği bildirilmiştir. Çoğunlukla 
gastrointestinal sistem adenokarsinomları ve meme karsinom-
ları olmak üzere çok değişik kanser türleri ile ilişkisi olduğu gös-
terilmiştir [68;69]. 
Sarkoidoz: Bilinmeyen orjinli; multisistemik; granulomatöz bir 
hastalıktır. Sarkoidoz malignansi tanısından önce; tanı anında 
veya sonrasında ortaya çıkabilir. En sık olarak lenfoma ile bir-
likteliği bildirilmiştir. Buna sarkoidoz lenfoma sendromu denir. 
Sarkoidoz lenfoma sendromu için tanı kriterleri sarkoidozun len-
foma tanısından birkaç yıl öncesinde meydana gelmesi; sarkoi-
dozun ortalama görülme yaşından 10 yaş daha ileri yaşlarda or-
taya çıkması ve Hodgkin hastalığı ile sık birliktelik göstermesi-
dir. Testiküker tümörler; deri tümörleri (melanom); multipl miye-
lom; akciğer kanseri ve kadın genitoüriner sistem kanserleri ile 
de birlikteliği bildirilmiştir [67;70].

10. DERİDE DİREK TÜMÖR TUTULUMU
Solid Tümör Metastazları: Primer uzak organ tümörlerinden 
metastatik yayılım ile derinin tutulması nadiren gözlenir. Deri-
ye metastazlar deriye direkt yayılım; lokal metastaz veya deriye 
uzak metastazlar diye ayrılabilir. Uzak organ metastazları len-
fojen veya hematojen yolla olabilmektedir. Deriye sık metastaz 
yapan organ tümörleri meme; akciğer; mide; uterus; kalın barsak 
ve böbrek tümörleridir. Deri metastazları genellikle primer ma-
lignansilerin yerleşim yerine yakın yerleri tutma eğilimindedir. 
Abdomen ve göğüs en sık tutulan yerler iken; saçlı deri ve yüz en 
az tutulan yerlerdir (Tablo 3). Deri metastazları tipik olarak ani 
başlayan nodül ve tümörler olarak klinik bulgu verir. Çoğunluk-
la asemptomatiktir; bazen hassasiyet eşlik edebilir. Nodüller ço-
ğunlukla yuvarlak; sert veya lastik kıvamında ve hareketlidir. Ge-
nellikle deri rengindedir; fakat viyolese; kahverenkli; mavi veya 
siyah renkte de olabilir [71].
Hematolojik malignansi metastazları: Lösemiya ve lenfoma ku-
tis; lösemi ve lenfomanın herhangi bir tipinin kutanöz tutulum-
larını tariflemek için kullanılan terimlerdir. Kutanöz hastalığın 
primer mi yoksa metastatik mi olduğunu ayırt etmek çok zor-
dur [72]. 
Kutanöz lenfomaların çoğunluğunu T hücreli lenfomalar; bun-
ların da %50’sini mikozis fungoides (MF) oluşturmaktadır. Er-
ken evre MF lezyonlarının tanısı zordur; tipik olarak ekzamati-
ze; eritematöz; hafif kepekli; atrofik; kaşıntılı plaklar şeklindedir. 
Kalçalar; gövde ve kollarda simetrik olarak dağılım göstermek-
tedir [73]. B hücreli lenfomalar ise sadece %23 oranında gö-
rülmektedir. Hem hodkin hastalığı hem de B hücreli lenfomala-

rın deri belirtileri eritematöz-viyolese; sert; düz yüzeyli papüllo-
nodül ve plak şeklindedir. Ülsere olabilirler veya arkuat plakla-
ra dönüşebilirler.
Alopesi musinoza; kıl folliküllerinin lenfoma tarafından tutulma-
sı ile oluşur ve çoğunlukla T hücreli lenfomalarla (özellikle miko-
zis fungoides ve Sezary sendromu ile) ilişkilidir [74]. 
Lösemiya kutis; çok nadiren görülmektedir. Herhangi bir lösemi 
tipi ile birlikte görülebilirler. En sık olarak da akut miyeloid löse-
miyi takiben oluşmaktadır. Lösemiya kutisin prognozu kötüdür. 
Çok çeşitli klinik belirtileri vardır. Sıklıkla eritematöz-viyolese 
lastik kıvamında papül ve nodüller şeklinde görülür. lezyonlar 
daha çok baş; boyun ve gövdede yerleşirler [75]. 
Paget hastalığı: Memenin paget hastalığı; meme bezlerinin int-
raduktal karsinomu ile ilişkili meme başı ve areolanın kronik ek-
zamatöz bir hastalığıdır. Yoğun kaşıntı; pullanma; ağrı ve ba-
zende tutulan alanda kanama görülebilmektedir. Meme dışı pa-
get hastalığı; intraepitelyal adenokarsinomdur. Genellikle apok-
rin bezlerden zengin vulva; inguinal katlantı veya perianal deri; 
aksilla; penis gibi bölgelerde daha sık görülmektedir. Erüpsiyon 
sıklıkla tek taraflı; keskin sınırlı; ekzamatöz veya kalınlaşmış; ya-
vaş büyüyen plak tarzındadır. Memenin paget hastalığının ak-
sine; meme dışı paget hastalığında sadece %25 oranında altta 
yatan bir malignansi vardır ve çok daha nadir olarak uzak organ 
tümörleri ile ilişkilidir [76;77].

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Tıp Eğitimi ve İleri Teknoloji Uygulamaları

Özet

Tıp eğitiminin uzun süreli olması, içeriğinin zorluğu, öğrencilerin farklı algıla-

ma seviyelerinin olması ve sürekli değişim ve gelişen tıbbi yaklaşımlar tıp eği-

timinde revizyonu gündeme getirmiştir. Zaman içerisinde geleneksel eğitim 

sisteminin yanında probleme dayalı, hasta odaklı, toplum odaklı gibi yeni eği-

tim programları gündeme gelmiştir. Tıp müfredatındaki yenilikler ve teknolo-

jideki gelişmeler tıp eğitiminde  yeni arayışlara yol açmıştır. Yeni teknolojile-

re daha yatkın olan öğrencilerin teknolojik alt yapı ile donatılmış sağlık epiti-

mine ve sağlık alanındaki uygulamalara daha kolay ve hızlı uyumları sağlana-

caktır. Bu derlemede tıp eğitimi ve ileri teknoloji uygulamaları hakkında oku-

yucuların bilinç düzeylerinin artırılmasını amaçladık.      

Anahtar Kelimeler

Tıp Eğitimi; Simülasyona Dayalı Eğitim; İleri Teknoloji; Müfredat

Abstract

Because medical education is a long-term, difficulty of the curriculum and dif-

ferent perception levels of student, revision has been brought up for medical 

education. By the time problem-based, patient-centered, community-orient-

ed training programs has emerged besides traditional education. After medi-

cal curriculum and technology had developed, medical education got through 

a new period. Thus, the students are adjusted to the health care system 

easier and faster. In this review, we aimed to increase awareness of readers 

about application of advanced technology and medical education.  

Keywords

Medical Education; Simulation-Based Education; Advanced Technology; Cur-

riculum
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Tıp eğitimi uzun süre devam eden, yorucu ve maliyeti olduk-
ça yüksek bir eğitimdir. Eğitimin 7-15 yıl kadar sürmesi ve tıb-
bi bilgilerin sık aralıklarla yenilenmesi nedeniyle tıp eğitimi ken-
dine özgü farklı bir yapıya sahiptir [1]. Tüm dünyada yaygın eği-
tim programları içerisinde önemli bir yer teşkil etmekte olan tıp 
eğitimi ülkeler arasında hatta aynı ülke içerisinde tıp fakülteleri 
arasında da farklılıklar göstermektedir. Her ne kadar eğitim sis-
temleri faklı olsa da sonuçta hastalara aynı standartlarda sağlık 
hizmeti verilmesi zorunluluğu tıp eğitimi sunucularını da gelişen 
teknolojiye ve dünyaya uyum sağlamaya yöneltmiştir.    
Tıp eğitiminin zorluğu ve alandaki gelişmelerin hızlı seyrinin ya-
nında tıp öğrencilerinin öğrenme algılarındaki farklılık da tıp 
eğitiminde üzerinde durulması gereken konulardan birisidir. İn-
sanlar yeni bir bilgiyi öğrenmeye hazırlanırken, öğrenirken ve 
hatırlarken farklı ve kendine özgü yollar kullanmaktadır [2]. 
Her öğrenme stilinin farklı bir öğrenme yolunun olması, tıp öğ-
rencilerinin eğitimlerinde kullanılan farklı materyallerden farklı 
düzeylerde yararlanmaları ve farklı öğrenme biçimine sahip öğ-
rencilerin aynı sınıflarda yer alıyor olması, eğitimin önündeki bir 
başka problemdir [3,4]. Öğrencilerin dikkatini çekebilecek ve öğ-
renme stillerini daha fazla uyarabilecek böylece de öğrenme dü-
zeyi ve eğitim kalitesini arttırabilecek bir takım düzenlemeler 
yapmak son derece yararlı olacaktır [3].
Tıp eğitiminde sürenin uzunluğu, bazı bilgilerin kavranmasının 
gerçekten çok zor olması, pratik eğitimde gerçek hastalardan 
yararlanmanın getirdiği problemler gibi nedenlerden dolayı, si-
mülatör ve sanal gerçeklik gibi tıbbi bilişim teknolojilerinin kul-
lanılması önerilmektedir [1].  
Anatomi, fizyoloji, biyokimya gibi çeşitli temel bilimlerin eğiti-
minde de sanal gerçeklik uygulamalarından yararlanılabilir. An-
laşılması zor olan bazı anatomik - patolojik yapılar ile vücutta 
gerçekleşen biyokimyasal ve fizyolojik olayların öğrenciler tara-
fından daha kolay öğrenilmesi sağlanabilirken; klinik tıp bilim-
leri eğitiminde ise teorik eğitimlerin yanında bazı muayene iş-
lemlerinde ve küçük girişimlerde de yararlanılabilmektedir [5]. 
Simülasyona dayalı eğitimler ilgi ve gereksinimlerin öğrenen ve 
eğitici tarafından belirlendiği, her öğrencinin yaparak öğrenme-
sine fırsat tanıyan, farklı öğrenme stillerine cevap verebilen ve 
geribildirimlerle desteklenen modellerdir [6-8].

Sağlık Eğitiminde Simülatörlerinin kullanılmasının avantajları:
a. Hastaya zarar verme riski yoktur, hastalara izin verir.
b. Uygulama istendiği zaman, açıklama veya düzeltme yapmak 
için eğitmen tarafından durdurulabilir.
c. Aynı anda birçok katılımcı aynı uygulamayı yapabilir.
ç. Daha zor uygulamalar tekrar tekrar yapılabilir.
d. Klinik dışında da model üzerinde pratik uygulamaların yapıl-
masına olanak sağlar.
e. Beceri veya basamaklar sırası istendiği zaman ve gerektiği 
sıklıkla tekrarlanabilir.
f. Hasta yükünün az olduğu yerlerde de iyi bir klinik beceri eğiti-
mi yapmak mümkün olur.
g. Az görülen hastalıklar veya senaryoların daha fazla oranda 
tekrarlanması sağlanır.
ğ. Eğitim süresi kısalır.
h. Test veya sertifika amaçlı kullanılabilir.
ı. Bir model üzerinde yapılan eğitimde her öğrenci için aynı eği-
tim rehberleri kullanılarak eğitimin standardizasyonu sağlanır.
j. Öğrencilerin gerçek hasta üzerinde uygulama yapma olanağı 
bulamadıkları uygulamaları yapabilir.
k. Riskli ve karmaşık klinik durumların öğretilmesi gibi birçok 
tıbbi uygulama alanlarında beceri kazandırılmasında kullanılır,

l. Klinik durumlarda oluşabilecek tıbbi hatalar asgari düzeye in-
dirilir.
ç. Eğitimde standardizasyonun sağlanması,
m. Farklı senaryolar üzerinden sonuca varma ve karar verme 
becerilerinin kazandırılması hususlarında Tıp Fakültesi, Hemşi-
relik Yüksek Okulu ve Uzmanlık öğrencilerinin eğitimlerine kat-
kı sağlayacaktır.

Tıp Eğitiminde Kullanılan Simülasyon Araçları; Tıp alanında kul-
lanılan çok çeşitli simülatörler mevcuttur [9]:
1. Yüksek teknoloji içermeyen simülasyonlar; bilgisayar tarafın-
dan yönetilmeyen modellerdir. Eğitimsel amaçlar için en iyi si-
mülatörler olarak kabul edilen araçlardır [7].
a. Üç boyutlu organ modelleri: Anatomi laboratuvarlarında kul-
lanılan kalp, iskelet, larinks, modelleri bu grupta yer almaktadır.
b. Temel plastik mankenler, temel beceri eğiticileri: Bu modeller 
fizik muayene becerilerinin ve girişimsel becerilerin (sütur atma, 
kateter gibi) geliştirilmesinde  kullanılırlar [7].
c. Hayvan modelleri: İleri yaşam desteği, trakeostomi uygula-
maları, cerrahi beceri eğitimlerinde ve fizyoloji laboratuvarla-
rında sık kullanılırlar [7].
d. İnsan kadavraları:. Anatomi ve patoloji laboratuvarlarında sık-
lıkla kullanılan gerçek simülasyonlardır [7].
e. Simüle hasta karşılaşmaları: Rol play (oyunlaştırma) ve uyar-
lanmış / belirli hastaları içeren modellerdir.
2. İleri teknoloji içeren simülasyonlar; Bilgisayar tarafından yö-
netilen donanım ve yazılım teknolojilerinden yararlanılarak ge-
liştirilmiş modellerdir. Kanserli dokular veya kompleks yapılı vü-
cut bölümleri kolay bir şekilde öğrenilebilmektedir [10].
a. Görüntüye dayalı simülatörler: Bilgisayara ve videoya dayalı 
iki çeşiti olan simülasyonlardır.
Bilgisayara dayalı simülasyonlar; Öykü alma, fizik muayene, 
kalp ve akciğer seslerinin duyulmasına yönelik eğitimler verile-
bilmektedir [11]. Bu modelle probleme dayalı öğrenim, klinik akıl 
yürütme ve karar verme gibi becerilerin geliştirilmesi amaçlan-
maktadır [12].
Videoya dayalı simülasyonlar; Bu modelle fizik muayene teknik-
lerinin, iletişim becerilerinin, etik ve mesleki değerler gibi yetile-
rin öğrenilmesi hedeflemektedir [12].
b. Gerçekçi, aslına uygunluğu yüksek girişimsel simülatörler; 
Vücudun parçalarını ya da bir kısmını taklit eden parça görev 
öğreticileri olarak da bilinen simülatörlerdir. Özellikle temel psi-
komotor, prosedural ve teknik becerilerin eğitiminde (İnvaziv 
kardiyoloji simülatörü, pelvik muayene modeli, pelvis anatomik 
modeli, simüle hasta kombinasyonu, endoskopik gastrointesti-
nal girişimler, bronkoskopide kullanılan modeller gibi) kullanıl-
maktadır [12, 13].
c. Gerçekçi üst teknolojili interaktif hasta simülatörü;
Gerçekçi bir ortamda karmaşık klinik durumların yönetiminin 
öğretilmesi maksadıyla geliştirilmiş olan bilgisayar destekli si-
mulatörlerdir. Farmakoloji ve fizyoloji gibi temel bilimlerin öğ-
retilmesi, karmaşık tıbbi olguların yönetilmesi, ilaç uygulaması, 
kardiyopulmoner resusitasyon, endotrakeal trakeostomi gibi gi-
rişimlerin yapılmasına olanak sağlamaktadır [12, 14, 15].
Sistemin fiziki yapı ve fizyolojik bulguları beraberinde taşıması-
nı sağlamak amacıyla Entegre simülatörler parça ya da tüm vü-
cut modellerinin bilgisayara dayalı teknoloji ile birlikteliğini içe-
ren modeller de mevcuttur. Modelin yönettiği simülatör tipin-
de konuşabilen, cevap verebilen, pupil reaksiyonları olan, kalp ve 
solunum seslerinin alındığı, nabzı atan, idrar çıkışı olan, kan ba-
sıncı ve oksijen satürasyonu ölçülebilen, modeller kullanılmak-
tadır [13, 15].
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d. Sanal Gerçeklik ve Dokunmatik Sistemler; Özellikle laparos-
kopik ve endoskopik girişimlerin eğitiminde kullanılan, doğal or-
tamları taklit eden, yüksek düzeyde bilgisayar desteği olan si-
mülatörlerdir [10, 13]. Buna ilave olarak tıp eğitiminde dokun-
matik ekranlı interaktif ekranlardan da yararlanılmaktadır [16]. 
Ayrıca tıp eğitimi sürecinde öğrencilerin daha iyi eğitilmeleri 
amacıyla kullanılan 3 boyutlu bilgisayar ve video destekli sis-
temlerde mevcuttur. VH görüntü tarayıcıları ve Biyodijital İnsan 
olarak yurt dışında çeşitli tıp fakültelerinde mevcut olan ve öğ-
rencilerin 3 boyutlu gözlüklerle takip edebildiği nispeten pahalı 
teknoloji ürünleri de bulunmaktadır [17].    
İnsanların çoğunlukla görsel, işitsel ve dokunma duyularını kul-
lanarak öğrenmeleri nedeniyle döküm modelleri ve plastinasyon 
ile öğrenme de tıp eğitiminde yerini almıştır. Özelikle anatomide 
kullanılan 3 boyutlu modeller öğrenme düzeyini artırmıştır. Eği-
timde sanal malzemelerin kullanımı, kavramları anlamak ve göz-
lem şansını kolaylaştırmada yerini almıştır [10].
Tıp ve sağlık eğitiminde öğrencilerin mesleksel beceriler ko-
nusunda daha yeterli hale getirilmesi, becerilerin belirli stan-
dartlara dayandırılması, öğrencilere hangi becerilerin ne düzey-
de kazandırılacağının tesadüflere bırakılmaması eğitimin temel 
hedefleri arasında olmalıdır. Öğrencilere bilginin yanı sıra ye-
terli düzeyde mesleksel beceri kazandırması, bu becerilerin ka-
zandırılmasında humanistik öğrenme yöntemlerinin kullanılma-
sı, karmaşık beceri ve senaryolar ile üst düzey eğitimlerin veril-
mesi ileri teknolojiye sahip modeler ve simulatörlerin kullanıl-
ması ile gerçekleştirilebilecektir. Ayrıca bu modellerin ülke ça-
pında tıp eğitiminde yaygın olarak kullanılması ile sağlık perso-
nelinin yeni geliştirilen sağlık sistemine daha kolay ve hızlı en-
tegrasyonuda sağlanacaktır. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Pyoderma Gangrenosuma Güncel Bakış

Özet

Pyoderma gangrenosum nötrofilik dermatozlar grubunda yer alan nadir gö-

rülen, kronik inflamatuvar bir hastalıktır. Olguların yarısında altta yatan bir 

sistemik hastalığın manifestasyonu şeklinde görülmektedir. Hastalığın tanı-

sı, altta yatan hastalık öyküsü, tipik klinik prezentasyon, histopatolojik kon-

firmasyon ve ayırıcı tanıda bulunan diğer hastalıkların dışlanmasına bağlı-

dır. Fizyopatolojisi halen tam anlaşılamamış olmakla birlikte kesin kabul edil-

miş tanı kriterleri yoktur. Orta yaşta ve kadınlarda daha sık görülmekle bir-

likte prevalansı kesin olarak bilinmemektedir. Hastalığın altın standart bir te-

davi yöntemi bulunmamaktadır. Ciddi morbiditeye neden olan ve cribriform 

skarlarla iyileşme gösteren hastalık için sıklıkla yoğun immunsupresif teda-

vi gerekmektedir. PG’nun tanısını koymada zorlukların bulunması, erken tanı-

nın önemli olması ve ciddi morbiditeye yol açması nedeniyle bu derlemede bu 

hastalığa dikkat çekmeyi ve son literatürler eşliğinde bu hastalığı gözden ge-

çirmeyi amaçladık.    

Anahtar Kelimeler

Pyoderma Gangrenosum; Nötrofilik Dermatoz; İnflamatuvar Hastalık

Abstract

Pyoderma gangrenosum (PG), which belongs to neutrophilic dermatosis 

group, is a rarely seen chronic inflammatory disease. Inhalf of the cases it 

occurs as a manifestation of an underlying disease. The diagnosis depends 

on the medical history of the underlying disease, typical clinical presentation, 

histopathological confirmation and exclusion of the other possible diagnoses. 

The pathophysiology of PG is not clear, as well as the diagnostic criteria. 

Although it is more commonly seen in middle-aged and women, the exact 

prevalence of the disease is unknown. No golden standard treatment modal-

ity has been defined. Intense immunosuppressive therapy is needed in order 

to prevent the disease progression which can lead to severe morbidity and 

can heal with cribriform scars. The difficulties in the diagnosis, the impor-

tance of the early diagnosis, and its severe morbidities encouraged us to 

emphasize PG and review it in the light of the current literature. 

Keywords

Pyoderma Gangrenosum; Neutrophilic Dermatoses; Inflammatory Disease

Current Overview of Pyoderma Gangrenosum 
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Tanım
Pyoderma gangrenosum [PG], Sweet sendromu, subkorneal püs-
tüler dermatoz, eritema elevatum diutinum ve Behçet hastalığı-
nın bulunduğu nötrofilik dermatozlar grubunda yer alan kronik 
inflamatuvar bir hastalıktır [1]. Tıp tarihinde ilk olarak 1916 yı-
lında Louis Brocq tarafından ‘phagedenisme geometrique’olarak 
tanımlanan bu hastalık sonraki yıllarda Brunsting ve ark. [2] ta-
rafından PG olarak adlandırılmıştır. Karakteristik lezyonu ağrılı, 
deriden kabarık, düzensiz sınırlı, koyu kırmızı veya viyolase renk-
li, kribriform skatrisle iyileşen nekrotik ülserdir [3]. Bu hastalıkta 
% 25 oranında paterji pozitifliği saptanmaktadır [1]. 

Epidemiyoloji
Toplumda 20-60 yaş aralığında, erkeklere göre kadınlarda daha 
sık görülen bu hastalık çocuklarda % 4 oranında görülmektedir 
[2]. İnsidansı 0,3-1/100.000’ dir [3]. PG % 25-50 idiyopatik ol-
makla birlikte % 50 sistemik hastalıklar eşlik etmektedir [2, 4]. 
En sık Crohn hastalığı olmak üzere inflamatuvar barsak hasta-
lıkları (IBH), romatoid artrit, miyeloproliferatif ve lenfoprolife-
ratif hastalıklarla ilişkisi bildirilmiştir. Nadiren gastrointestinal 
sistem, hepatobilier hastalıklar, hematolojik bozukluklar, eklem 
hastalıkları, romatolojik hastalıklar, solid neoplaziler, ilaçlar ve 
diğer nötrofilik dermatozlar ile ilişkisi bildirilmiştir [2, 3, 5, 6]. PG 
ile ilişkili durumlar tablo 1’de özetlenmiştir.

Klinik tipleri
PG’nin karakteristik lezyonu ülser olmasına rağmen klinik özel-

liklerine, lezyonların başlangıç hızına, morfolojik görünümüne 
ve histopatolojik bulgularına göre başlıca 4 klinik alt tipe ayrı-
lır. Toplumda en sık klasik (ülseratif) olmak üzere sırasıyla ati-
pik (büllöz), püstüler ve vejetatif PG klinik alt tipleri görülmek-
tedir [7].
1. Klasik form (ülseratif tip PG): Genellikle alt ekstremitelerde, 
ağrılı steril püstül ve nodül olarak başlayan ve hızla genişleye-
rek merkezi nekrotik, düzensiz sınırlı, viyolase halo ile çevrili tek 
yada çok sayıda kribriform skatris bırakan ülsere lezyonlar şek-
lindedir (Resim 1). Hastalığın seyri; hızlı başlayıp şiddetli nek-

roz gelişen ülsere lezyonların yanında yavaş başlayıp, spontan 
gerileyebilen ülserlerin görüldüğü iki ayrı klinik spektrum bulun-
maktadır. Ayrıca lezyon çapı ve ağrının şiddeti hastalığın akti-
vitesi ve tedaviye yanıtı hakkında fikir verir [7, 8]. Hastaların % 
25’inde paterji pozitiftir [9]. Sıklıkla İBH, artrit, monoklonal gam-
mopati ve malignite eşlik etmektedir [10].  Cilt lezyonlarını kont-
rol altına almak yüksek doz sistemik immünsüpresif tedavi ile 
mümkündür  [9]. 
2. Atipik form (büllöz tip PG): İlk olarak 1972 yılında ağrılı vezi-
kül ve büller şeklinde başlayan ve birleşerek merkezi nekrotik hal 
alan PG lezyonları büllöz form olarak tanımlanmıştır [8]. Sıklık-
la yüzde ve kollarda yerleşen büllöz PG tanılı hastalara %70 ora-
nında hematolojik malignite eşlik etmektedir [7, 8]. Ayrıca miye-
loproliferatif hastalıklara eşlik eden reaktif deri bozuklukların-
da, büllöz PG ve atipik Sweet’s sendromu benzer spektrumda yer 
almaktadır. Sistemik immünsüpresif tedaviye yanıt iyidir [7, 9].
3. Püstüler form: Ağrılı, eritemli yer yer birleşen, ülsere olma-
yan püstüller ile karakterizedir. İBH ilişkisi ilk olarak Laughlin ve 
Perry tarafından tanımlanmıştır [8]. Sıklıkla ekstremitelerde ve 
gövde üst kısımda yerleşen ağrılı püstüller, İBH alevlenme sü-
recinde ateş ve artralji ile beraber seyreden bu formun yalnız 
İBH’nin tedavisi ile gerilediği bildirilmiştir [1].  
4. Vejetatif form (süperfisyal granülomatöz piyoderma): İlk kez 
Wilson-Jones ve Winklemann tarafından lokalize, agresif olma-
yan süperfisyal granülomatöz piyoderma varyantı olarak tanım-
lanmıştır [11]. Eritemli, fronkül benzeri plak şeklinde başlayan 
lezyonlar ilerleyen dönemde sınırları düzensiz, yüzeyel ülsere bir 
hal alır. Klasik PG ile benzer şekilde paterji ile sık ilişkili olma-
sına karşın vejetatif formda lezyonlar genellikle gövdede yerle-
şir ve histolojik incelemede sinüs traktı boyunca granülomatöz 
değişiklikler görülmektedir. Bu formun genellikle altta yatan bir 
hastalıkla ilişkisi yoktur [1, 7]. Prognoz iyidir. Topikal, intralezyo-
nel ya da düşük doz sistemik immünsupresif tedaviye iyi yanıt 

Tablo 1. Pyoderma Gangrenosum ile İlişkili Durumlar

SIKLIKLA İLİŞKİLİ DURUMLAR

inflamatuvar 
barsak 
hastalıkları

Ülseratif kolit, Crohn hastalığı

Artritler Seropozitif ve seronegatif artritler, seronegatif spondilo 
artritler

Hematolojik 
maligniteler

Akut miyeloid lösemi, miyelodisplazi, 
monoklomalgammopatiler

NADİR İLİŞKİLİ DURUMLAR

Gastrointestinal 
sistemle ilişkili 
hastalıklar

Divertikülit, gastrit, gastrik veya duodenal ülser, intestinal 
polip

Hepatobilier 
hastalıklar

Kronik aktif hepatit, hepatit C ve kriyoglobulinemi, 
otoimmün hepatit, primer bilier siroz, sklerozan kolanjit.

Hematolojik 
hastalıklar

Miyeloproliferatif hastalıklar, kutanöz T hücreli lenfoma/
MF, diğer lösemiler [kronik miyeloid, lenfoid, hairy cell 
lösemi], miyeloma, waldenström makroglobulinemisi, 
konjenital hipogamaglobulinemi, afibrinojenemi, 
trombositopeni, polisitemia vera, otoimmün nötropeni, 
paroksismal nokturnal hemoglobinüri, splenomegali.

Eklem 
hastalıkları

Jüvenil romatoid artrit, osteoartrit, polikondrit, familyal 
rekürren artrit, PAPA sendromu

Romatolojik 
hastalıklar

Takayasu arterit, Cogan’s sendromu, lupus eritematozus, 
antifosfolipid sendromu, sistemik sklerozis, Wegener 
granülomatozis

Solid 
neoplaziler

Kolon, safra kesesi, prostat, meme, bronş ve parotid 
kanser, glioblastoma multiforme, melanoma, karsinoid 
tümör, gastrik adenokarsinom

İlaçlar Granülosit koloni stimulan faktör (G-CSF), interferon, 
ribavirin, propilthiourasil, kokain, isotretinoin, epidermal 
growth faktör reseptör inhibitörü (gefitinib)

Nötrofilik 
dermatozlar

Subkorneal püstüler dermatoz, Sweet sendromu, eritema 
elevatum diutinum, Behçet hastalığı

Diğerleri Aseptik pulmoner nodül, HIV enfeksiyonu, immünsüpresyon, 
sezeryan, akne kongoblata, hidradenitis süpürativa, kronik 
rekürren multifokal osteomiyelit

Resim 1. Klasik (ülseratif) tip PG olgusu
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alınmaktadır [9, 12]. 
Sıklıkla pretibial bölgede yerleşim gösteren PG lezyonları nadi-
ren baş, boyun, göğüs, el, vulva, skrotum ve peristomal deride 
yerleşebilir [6]. Literatürde PG lezyonunun nadir yerleştiği bölge 
ve/veya bu lezyona eşlik eden özel durumları anlatan olgu bildi-
rileri bulunmaktadır. 
Peristomal PG lezyonları kolostomi sınırında, radikal sistosto-
mi ve ileal poşta yerleşmektedir [13, 14]. Özellikle İBH ile ilişki-
li olan ülseratif ve vejetatif PG’nın erken tanı sonrasında stero-
id tedavisi ile gerilediği bildirilmiştir [15].
Mukozal PG multipl, küçük, yüzeyel püstüllerle karakterizedir. 
İBH ile birlikteliği sıktır. Literatürde kronik miyelomonositik lö-
seminin eşlik ettiği, deri ve mukoza tutulumunun yanında inters-
tisyel akciğer hastalığı ve mezenterik pannikülitin saptandığı 
olgu sunumu bulunmaktadır [16]. 
Cerrahi PG, müdahaleden 4 gün ile 6 hafta sonra gelişen lezyon-
ların birleşerek geniş ülserler oluşturduğu durumdur ve bu du-
rum paterji ile ilişkilendirilmektedir [17, 18]. Özellikle göğüs yer-
leşimli PG olguları cerrahi sonrası gelişmektedir [4, 19]. Granü-
lasyon dokusunun olmadığı bu ülserlerde immünomodulatör te-
daviye yanıt iyidir [17, 18].
Genital PG nadir olgu sunumları bulunmaktadır. Vulvada yerle-
şen lezyonun oral düşük doz steroid ve siklosporin kombinasyo-
nu ile, distal üretraya invaze olan penis yerleşimli PG lezyonun-
da prednizolon ve thalidomid tedavisi ile iyi yanıt alındığı bildi-
rilmiştir [20, 21]. 
Gebelikte PG, mekanizması halen açıklanamamıştır. Gebelik dö-
neminde artmış granülosit- koloni uyarıcı faktör (G-CSF) seviye-
sinin ve paterji fenomeninin bu duruma neden olabileceği düşü-
nülmektedir [22].
Çocukta PG, toplumda  % 4 oranında görülen PG lezyonları eriş-
kinlere göre çocuklarda farklı özellikler bulunmaktadır [9]. Buna 
göre PG lezyonları erişkinlerde sıklıkla ekstremitelerde lokali-
ze iken, çocuklarda ise en sık baş, boyun ve perinede jenerali-
ze yerleşir [9, 10]. Hastalığın başlangıç lezyonu erişkinlerde ma-
kül/papül, çocukta püstül şeklindedir. Hastalığa erişkinde pater-
ji ve ilişkili hastalık sık eşlik ederken çocukta nadirdir. Hastalı-
ğın prognozu ise erişkinlerde değişken iken çocuklarda iyidir [9].
Nekrotizan PG, cerrahi sonrası cilt ve cilt altında gelişen infektif 
olmayan inflamatuvar bir hastalıktır.  Yumuşak doku ve fasya-
nın infektif hastalığı olan nekrotizan fasiit ile klinik olarak ben-
zemesine karşın nekrotizan PG’de cerrahi müdahaleden uzak du-
rulmalı, tedavide immünsupresif ajanlar önerilmelidir [23].
İlaçla ilişkili PG, propilthiourasil, G-CSF, epidermal growth faktör 
reseptör inhibitörü (gefitinib), isotretinoin ilişkili olgu sunumla-
rı bildirilmiştir [9, 24, 25]. 

Etyopatogenez
Hastalığın gelişiminde otoimmünite, inflamasyon ve paterji ol-
mak üzere başlıca 3 mekanizma suçlanmaktadır [1, 9, 10, 26, 
27].
Patogenezde, immünkomplekslerin yol açtığı nötrofil kemotak-
sisine bağlı vasküler hasar önemli rol oynamaktadır. Nötrofil 
diskrazisi ile ilişkili bu hastalıkta lenfositlerden salınan interlö-
kin (IL) -1β , T lenfosit salınımını ve nötrofil sayısını artırırken, 
dermiste ve daha derin alanlarda yerleşen nötrofilik infiltrasyon 
doku nekrozunun yanı sıra klinik formlarda farklılığa neden ola-
bilmektedir [26]. Ayrıca güçlü lökosit kemotaktik ajan olan IL-8 
salınımının PG ülserinde artığı gösterilmiştir [9]. Tümör nekro-
zis faktör alfa (TNF-α) ve matrix metalloproteinaz (MMP) 9 ve 
10 salınımındaki artış, inflamatuvar hücrelerin sayısını ve aktivi-
tesini artırmasının yanında ülserasyonu başlatıcı ve arttırıcı rol 

oynamaktadır. Bunun yanında lezyon sınırında bulunan MMP-1 
ve MMP-26’nın lezyonun iyileşme sürecini uzattığı gösterilmiş-
tir [27].
Venöz punktur, kesik, böcek ısırığı, cerrahi işlem gibi minör trav-
maya bağlı dermal yaralanma, eritematoz papül, püstül, ülse-
rasyonlara sebep olabilir ya da mevcut lezyonun şiddetini arttı-
rabildiği gösterilmiştir [10] . 
Deride, gastrointestinal sistemde, eklemlerde bulunan antijen-
lere karşı gelişen anormal immünreaktivite ve antikorların PG’ye 
bağlı semptomları alevlendirdiği düşünülmektedir [10]. Akne, pi-
yojenik artrit ve PG bileşenlerinden oluşan, otoinflamatuvar der-
matozlar grubunda yer alan PAPA (Piyojenik Artrit, Piyoderma 
gangrenozum ve Akne) sendromu, hastalığın patogenezinde im-
münitenin rolünü düşündürmektedir [28, 29]. Nötrofiller için ke-
motaktik etkili olan IL-16 proteininin sentezlenmesinden so-
rumlu IL-16 geninin (15q25), PAPA sendromunda fazla miktar-
da salındığı düşünülmektedir [8].  Bu sendromun patogenezin-
de spesifik antijen ve antikorlarla oluşan otoimmün süreç yeri-
ne genetik, parainflamatuvar, paraneoplastik veya paraimmün-
fenomenlerin tetikleyici rol oynadığı belirtilmiştir [8, 10]. Primer 
immün disfonksiyon durumu olan PAPA sendromunda 15. kro-
mozomun PSTPIP [CD2BP1] geninde E250Q mutasyonu saptan-
mıştır [28, 29].    

Histopatoloji
PG histopatolojik bulgular spesifik olmamakla birlikte klinik 
formlara, lezyonun evresine, biyopsinin alındığı yere göre farklı-
lıklar göstermektedir [9]. 
Klinik forma göre değerlendirilen histopatolojik incelemede; ül-
seratif formda nötrofillerden zengin sekonder vaskülit ve ödem, 
büllöz formda nötrofillerden zengin epidermal nekroz, subepi-
dermal bül, püstüler formda epidermal ve dermal nötrofilik in-
filtrasyon, vejetatif formda nötrofil, eozinofil ve histiositlerden 
zengin mikst tip infiltrasyon, sub-intraepidermal granülom for-
masyonu saptanmaktadır [30]. 
Ülseratif PG’de biyopsi erken dönemde lezyondan alındı ise en-
dotelyal şişme, perivasküler infiltrasyon, dermiste ve folliküler 
alanda, yer yer derin dermise kadar ilerleyen nötrofil infiltrasyo-
nu, fibrinoid nekrozun görülmediği vasküler hasar ve fokal vas-
külit saptanmaktadır; Geç dönemde mikst tip infiltrat, nekroz 
lezyonun tamamında granülomatöz reaksiyon ve mononükleer 
hücre infiltrasyonunun retiküler dermis ve subkutan dokuya ka-
dar ilerlediği tespit edilir. Aktif lezyonun nekrotik sınırından alı-
nan biyopside,  nötrofilden zengin mikst tip hücre infiltrasyo-
nu; eritematöz ülsere alandan biyopsi alındı ise lenfositten zen-
gin infiltrasyon, vasküler nekroz, eritrosit ekstravazasyonu göz-
lenmektedir [1, 31]. Direkt immünflöresan incelemede nonspe-
sifik belirteçler dermisteki perivasküler alanda pozitif saptan-
maktadır [31].

Tanı
PG’de klinik formların değişkenliği, spesifik laboratuvar testle-
ri ve histopatolojik bulguların olmaması yada ilişkili hastalıkla-
rın değerlendirme anında eşlik etmemesi deri ülserasyonu ya-
pan tüm hastalıkların ayırıcı tanıda düşünülmesini gerektirmek-
tedir. Bu nedenle hastalardan detaylı bir anamnez alınması, la-
boratuvar tetkiklerinin ve histopatolojik bulguların ayrıntılı in-
celenmesi amaçlanmalıdır [10]. PG şüphesi olan hastaya yakla-
şımda Weenig ve ark. [31] tarafından dikkate alınması önerilen 
anamnez bilgileri, histopatolojik bulgular ve laboratuvar incele-
meleri aşağıda belirtilmiştir.
1. Hikayede ülserasyon öncesinde papül-püstül-vezikül olması, 
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ülserin minör travma (paterji) ile gelişmesi;
2. Nekrotik, viyolase ve düzensiz sınırlı ülserin hızlı seyirli, ağrılı 
ve hassas olması, eşlik eden sistemik hastalıklara ilişkin semp-
tomların bulunması;
3. Lezyon öncesi brom, iyot, hidroksiüre, granülosit-makrofaj 
koloni stimüle edici faktör (GM-CSF) kullanılması PG tanısı dü-
şünülen hastanın değerlendirilmesinde oldukça önemlidir. 
Histopatolojik inceleme için eliptik ya da punch biyopsi; PG’a 
benzer durumları dışlamak amacıyla ülserin eritemli kenarından 
subkutan dokuyu da içerecek şekilde alınmalı, örnekte histolo-
jik (hematoksilen ve eozin boyama) ve mikrobiyolojik inceleme 
(Gram, methenamin gümüş) yapılmalı bunun yanı sıra ülser ke-
narından bakteriyal, fungal, atipik mikobakteriyal enfeksiyonu 
araştırmak için kültür alınmalıdır [7, 32].
Laboratuvar tetkikleri, tam kan sayımı, eritrosit sedimentasyon 
hızı, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, protein elektrofere-
zi, koagulasyon paneli (anti-fosfolipid antikoru dahil), antinötro-
filik sitoplazmik antikorlar (pANCA ve cANCA), kriyoglobulinler, 
kriyofibrinojen, kriyoaglütinin, hepatit, Human Immunodefici-
ency Virus (HIV), Venereal Disease Research Laboratory (VDRL) 
testi, akciğer grafisi, doppler USG (venöz ve arteryal), kemik ili-
ği aspirasyonu ve biyopsi ile kolonoskopik inceleme yapılmalı-
dır [7, 10].
Su ve ark. [1] tarafından 2004 yılında düzenlenmiş olan tanı kri-
terlerine  (Tablo 2) göre PG tanısı koymak için olguda iki majör 
ve en az bir minör kriterin bulunması gerekmektedir.  

Ayırıcı Tanı
PG en sık alt ekstremitede bacak ülserleri şeklinde görülür. Bu 
nedenle bacak ülseri yapabilen hastalıklar ayırıcı tanıda önce-
likle düşünülmelidir. Sıklıkla ülsere lezyona sebep olan durum-
lardan venöz ve arteryel hastalıklar (ateroskleroz, ateroemboli, 
vaskülit, koagülopati, livedoid vaskülopati), nörolojik hastalıklar 
(tabes dorsalis), fiziksel etkenler (travma, bası, yanık, donma), 
bakteriyel (follikülit, furonkül, karbonkül, ektima gangrenosum, 
sellülit, nekrotizan fasiit), fungal enfeksiyon, herpes simpleks vi-
rüs, mikobakteriyal, leishmanya, spiroket, osteomiyelit, böcek 
ısırığı, ilaç (hidroksiüre), konnektif doku hastalıkları (lupus eri-
tematozis, poliarteritis nodoza, romatoid artrit, Wegener gra-

nulomatozisi), pannikülit, enfeksiyöz ve enfeksiyöz olmayan du-
rumlar (nekrobiyozis lipoidika, pankreas yağ nekrozu), maligni-
teler (pankres kanseri, skuamoz hücreli karsinom, bazal hücreli 
karsinom, melanom, lenfoma, metastatik sarkom, kaposi sarko-
mu, anjiosarkom), metabolik hastalıklar (diyabetes mellitus, gut, 
alfa-1antitripsin eksikliği) ve hematolojik hastalıklar (orak hüc-
reli anemi, talasemi, kriyoglobulinemi) araştırılmalıdır [7]. Ati-
pik yerleşen PG’de cinsel yolla bulaşan hastalıklar (sifiliz, dono-
vanozis, şankroid), eritema multiforme, püstüler psöriyazis, oto-
immün büllöz hastalıklar, Sweet’s sendromu, Behçet hastalığı, 
kalsiflaksi ve fikodermatozis ayırıcı tanıda mutlaka düşünülme-
lidir [7, 10].

Pyoderma Gangrenosum ve Sistemik Organ Tutulumu
PG tanısı olan ya da deride ilk kez ülser gelişen hastada lezyon 
öncesi veya lezyon geliştikten sonra halsizlik, kırgınlık, ateş gibi 
prodromal belirtilere ense sertliği, görme bozukluğu, baş ağrı-
sı, nefes darlığı gibi semptomların eşlik etmesi halinde immün-
süpresif tedaviye bağlı komplikasyonların yanı sıra sistemik tu-
tulum mutlaka düşünülmelidir. Karakteristik deri lezyonu veya 
kribriform skarı bulunan hastada, sistemik bulguların amprik 
antiviral-antifungal-antibakteriyal tedavi ile gerilememesi, cer-
rahi müdahaleye rağmen nüks görülmesi veya mevcut bulgula-
rın immünsüpresif tedavi ile hızla düzelmesi halinde PG’ye eşlik 
edebilen ekstrakutanöz tutulum mutlaka düşünülmeli ve ayrın-
tılı inceleme yapılmalıdır. Buna karşın hastayı değerlendirirken 
deri lezyonlarının her zaman görülemediği, sadece aseptik sis-
temik apseler ile seyreden PG olgularının olabileceği göz önün-
de bulundurulmalıdır [33]. 
Ekstrakutanöz nötrofilik infiltrasyonların eşlik ettiği PG’de en sık 
akciğer tutulumu tespit edilmiştir [34]. Ayrıca eklem, gastroin-
testinal sistem, üst solunum yolu mukozası, göz, genital muko-
za, santral sinir sistemi, dalak, kas, kemikte yerleşim gösteren 
aseptik nötrofilik infiltrasyonlar saptanmıştır [10]. Pulmoner tu-
tulum; en sık plevral efüzyon, multipl kaviter nodüller, bronşiol 
pnömoni ve abse şeklinde görülmektedir [35]. Santral sinir sis-
temi tutulumu; aseptik menenjit, beyin apsesi ve hipofizit, göz 
tutulumu; nekrotik sklerokeratit, karaciğer tutulumu; granülo-
matöz hepatit, aseptik apse ile kolesistit, pankreatik apse, sple-

Tablo 2. Su ve ark. tarafından düzenlenen Pyoderma Gangrenosumda tanı kriterleri [1]

Ülseratif tip Büllöz tip Püstüler tip Vejetatif tip

Majör Kriterler 1. Başlangıç lezyonu papül, püs-
tül veya bül olan irregüler, viyola-
se ve düzensiz sınırlı nekrotik kuta-
nöz ülserin çapında günde 1-2 cm 
veya 1 ayda % 50 oranında büyü-
me, lezyonun büyüklüğü ile orantı-
sız progresif ağrının eşlik etmesi
2. Deri biyopsisiyle diğer kutanöz 
ülser nedenlerinin dışlanması

1.Ağrılı, inflamatuvar bül
2.Vezikül ve büllerin hızlı büyümesi 
ve ağrılı olması
3.Birleşmeye meyilli grube büller
4.Diğer büllöz hastalıkların dışlan-
ması.

1.Çevresinde halo bulunan, 0,5-2 
cm çapında ağrılı püstüller
2.Diğer püstül yapan hastalıkla-
rın (enfeksiyonlar, ilaç erüpsiyonu, 
psöriyazis vb) dışlanması

1.Sinüs formasyonunun eşlik ettiği 
kronik, eritematöz plak; hassasiyet 
gösteren, yüzeyel, eroziv ülserler.
2.Pyoderma vejetans, blastomiko-
zis benzeri piyoderma, infeksiyon 
veya pemfigus vejetans gibi his-
topatolojik incelemede dermal ve 
histiokistik dermal infiltrat, granü-
lom formasyonu bulunması
3.Eşlik eden hastalık olmaması 
4.Standart tedavi yöntemlerine 
yanıt alınması
5.Diğer vejetasyon nedenlerinin 
dışlanması

Minör Kriterler 1.Hikayede paterji pozitifliğinin ol-
ması veya muayenede kribriform 
skar tespit edilmesi
2.PG ile ilişkili sistemik hastalıkla-
rın eşlik etmesi.
3.Histopatolojik bulgular; steril 
dermal nötrofilik infiltrasyon, mixt 
tip inflamasyon, lenfositik vaskülit
4. Sistemik steroid tedavisine hız-
lı yanıt alınması(steroid dozu 1-2 
mg/kg/gün tedavi ile ülser boyu-
tunda 1 ayda %50 azalma) .

1.Histopatolojik incelemede; nöt-
rofilik dermal infiltrat, subepider-
mal bül, epidermal nekroz saptan-
ması 
2.Hematolojik malignitenin eşlik 
etmesi (% 70 oranında)
3. Paterji pozitifliği olması
4.Steroid tedavisine hızlı yanıt 
alınması

1.Histopatolojik incelemede nöt-
rofilik infiltrat; subkorneal/subepi-
dermal nötrofil saptanması
2.İnflamatuar barsak hastalığının 
eşlik etmesi
3.İnflamatuar barsak hastalıkları-
nın kontrol altına alınması ile lez-
yonlarda düzelmenin görülmesi.

1.Histopatolojik incelemede der-
mal ve histiokistik dermal infilt-
rat, granülom formasyonunun bu-
lunması
2.Eşlik eden hastalık olmaması
3.Standart tedavi yöntemlerine 
yanıt alınması
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nik multipl aseptik apse, adenit, nötrofilik miyozit, steril korti-
kal osteolizis ve osteomiyelit gelişen PG tanılı olgular literatür-
de bildirilmiştir [36-38]. 

Pyoderma Gangrenosumda Tedavi 
PG’da spesifik ve her durumda etkili standart bir tedavi seçene-
ği bulunmamaktadır. Tedavi lezyonların sayısına, karakterine ve 
şiddetine, yayılım ve yeni lezyon oluşum oranına, eşlik eden has-
talığa, hastanın tıbbi durumuna ve toleransına göre değişmek-
tedir. PG tedavisinde amaç; lezyonları ve ilişkili hastalıkları uzun 
süreli ve en az yan etkiyle kontrol altına almaktır. Tablo 3’de te-
davi algoritması özetlenmiştir.

Literatürde, geniş yüzey alanının tutulduğu, yaygın, hızlı prog-
resyon gösteren şiddetli olgularda, topikal tedaviye yanıtsız ha-
fif şiddetli olgularda ve altta yatan PG ile ilişkili hastalığın te-
davisine rağmen deri lezyonlarında gerileme olmayan olgular-
da sistemik tedavi önerilmektedir [5]. Yapılan çalışmalarda PG 
lezyonlarında oral prednizon (1-2 mg/kg/gün) oldukça etkili bu-
lunduğu ve 1 gr/gün dozda, 3-5 gün intravenöz pulse metilpred-
nizon ile bu tedaviye yanıtın daha hızlı alındığı bildirilmiştir [2, 
5] . PG’da oral steroid öncelikle önerilen sistemik tedavi seçe-
neğidir [7].
Kortikosteroid kullanımına engel durumun varlığında ya da ste-
roide dirençli olgularda diğer immünsüpresif ajanlar önerilmek-
tedir [2, 5] . Bu amaçla yapılan bir çok araştırmada öncelikle 
önerilen immünsüpresif ajan siklosporindir [2, 5, 6]. Siklosporin 
(2-5 mg/kg/gün) tedavisi alan PG olgularında tedaviye iyi ya-
nıt alındığı ve tedavi sonrası takipte lezyonların tekrarlamadığı 
bildirilmektedir [6].  Özellikle göz, göz çevresi ve ekstrakutanöz 
alanların tutulumuyla seyreden PG olgularında sistemik korti-
kosteroid ve siklosporin tedavisinin etkinliği gösterilmiştir [39]. 
Buna göre prednizon/prednizolon (0,5-1 mg/kg/gün, oral) ve sik-
losporin (5 mg/kg/gün, oral) PG’de ilk ve en önemli sistemik te-
davi seçenekleri olarak önerilmektedir [5, 6]. 
PG’da sistemik kortikosteroidlere ve immünsüpresif tedaviye iyi 
yanıt alınması hastalığın tanısının doğrulanmasında önemli rol 

oynamaktadır [10]. Steroid tedavisi başlanmış hastada ülserin 
çapında küçülme, kenarlarda düzleşme, renginde solma, derin-
liğinde azalmanın yanında yeni ülser oluşumunun gözlenmeme-
si tedaviye yanıt alındığı anlamına gelir ve bu durumda doz ka-
demeli olarak azaltılmalıdır. Steroid dozu azaltılırken lezyonların 
tekrarlaması durumunda,  doz artırımı önerilmektedir [7]. 
Hafif şiddetli PG lezyonlarında, erken dönemde veya lezyon kü-
çük ise topikal/intralezyonel steroid enjeksiyonu monoterapi 
olarak uygulanmaktadır [7]. Öncelikle topikal klobetazol, intra-
lezyonel triamsinolon asetonid enjeksiyonu (10 mg/ml, lezyon 
sınırına) olmak üzere topikal immünmodülatör ajanlardan tak-
rolimus ve pimekrolimus şiddetli PG olgularında sistemik teda-
viyle beraber önerilmektedir [15, 40]. Vücut yüzey alanının % 
5’den azı tutulan ve lezyon sayısı 3’ten az olan olguların lokali-
ze PG olarak kabul edildiği örnek bir araştırmada; 6 hafta süre 
ile uygulanan topikal takrolimus sonrasında tüm olgularda, re-
misyonun sağlandığı ve takipte relaps görülmediği bildirilmiştir.  
Bu araştırmada idiyopatik, mikrobiyolojik testlerin negatif oldu-
ğu lokalize PG olgularında topikal takrolimus tedavisinin tek ba-
şına etkili olduğu gösterilmiştir [40].
Peristomal PG’de inhale beklamethason tedavisine iyi yanıt alın-
mıştır [41]. Hiperbarik oksijen tedavisi kapiller dolaşımdaki ok-
sijen seviyesini artırarak ülser iyileşimini hızlandırmaktadır [42]. 
Deri grefti veya mikrovasküler flep greft ile onarımın stabil PG 
lezyonlarında kullanılabileceği bildirilmiştir. Kültüre keratino-
sit otograft ve allograft yöntemi etkili bulunmuştur [2]. Fenito-
in sodyum %2’lik solusyonun PG ‘de etkili olduğu gösterilmiş-
tir [43].
Tedaviye dirençli ülserasyonun varlığında PG tanısının doğrulu-
ğundan emin olmak için hasta tekrar değerlendirilmeli ve yeni 
ön tanılar ile biyopsi alınmalıdır. Eğer tanı doğru ise yüksek 
doz steroid (prednizon 2 mg/kg/gün veya pulse prednizon 1 gr/
günx3 gün) ya da tedaviye ikinci bir immünsüpresif ajan eklen-
mesi uygun bir yaklaşımdır. Ancak hastalığın stabil dönemlerin-
de uzun süre immünsüpresif ajanların kullanımından kaçınılma-
sı gerekmektedir [7]. 
Bunun yanında PG olgularında yara yerinin nemlendirilmesi ve 
ağrının kontrolünün sağlanması oldukça önemlidir [7]. Hastalı-
ğın şiddetini arttırabileceği ve sekonder enfeksiyonlara yol aça-
bileceği için cerrahi müdahaleden mümkün oldukca kaçınılma-
lı, eğer müdahale gerekli ise immünsüpresif tedaviyle hastalığın 
kontrolü sağlandıktan sonra cerrahi işlem uygulanmalıdır [44, 
45]. Hastalığın şiddetinin azalmasındaki etkinliği nedeniyle PG 
ile ilişkili hastalıkların kontrol altında tutulması gerekmektedir. 
Buna karşın sadece PG tedavisi altta yatan hastalıktan bağım-
sız olarak çok önemlidir [7]

Topikal Tedavi Seçenekleri
En sık orta ve yüksek potentli topikal steroidlerin kullanımı öne-
rilmektedir. Pimekrolimus, benzoil peroksit, nikotin, takrolimus, 
hiperbarik oksijen ile tedavi, fenitoin sodyum %2’lik solusyon, 
siklosporin, 5-aminosalisilik asit, sodyum kromoglikat, nitojen 
mustrad, platelet büyüme faktörü, inhale beklamethason, etkin-
liği gösterilmiş topikal tedavi ajanlarıdır [15, 20, 21, 40- 43, 46].

İntralezyonel Tedavi Seçenekleri
Steroid [intralezyonel triamsinolon asetonid enjeksiyonu, 10 
mg/ml, lezyon sınırına] ve siklosporin olarak karşımıza çıkmak-
tadır [47, 48].

Sistemik Tedavi Seçenekleri
Prednizon/prednizolon (0, 5-1 mg/kg/gün, oral) ve siklospo-

Tablo 3.
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rin (5mg/kg/gün, oral) en önemli sistemik tedavi seçenekleri-
dir [10] . Metilprednizolon pulse tedavisi, methotrexate (15 mg/
hafta), azathiopurin, dapson (100-300 mg/gün), kolşisin (1 mg/
gün), klorambusil (2-4 mg/gün]), mikofenolat mofetil (1-2,5 g/
gün), thalidomid (100-400 mg/gün), minosiklin (100-200 mg/
gün), sülfasalazin (1-4 gr/gün), siklofosfamid (50-100 mg/gün 
veya 500 mg, 1-4 ayda 5-7 kez pulse), isotretinoin etkin teda-
vi seçenekleridir [49-54]. PG’da takrolimus, daunorubicin, sito-
zin arabinosid, melfalan, heparin, potasyum iyodür diğer siste-
mik tedavi ajanlarıdır [9].

Yeni Tedavi Seçenekleri
TNF-alfa inhibitörleri (infliximab, adalimumab, efalizumab) 
İBH’nın eşlik ettiği PG olgularında etkilidir [55]. Yapılan araştır-
malarda intravenöz infliximab (5mg/kg), intramusküler etaner-
sept (25-50 mg) ve adalimumab (40-80 mg/kg) tedavisine iyi 
yanıt alındığı bildirilmiştir [56- 60].
Literatürde İBH’lerin eşlik ettiği immünsüpresif tedavilere di-
rençli PG olgularında infliximab tedavisi ile barsak hastalığının 
yanında deri lezyonlarında da kısmi ya da tam remisyon sağlan-
dığı olgu sunumları ve araştırmalarla gösterilmiştir.  Sonuç ola-
rak İBH’nin eşlik ettiği immünsüpresif tedavilere dirençli PG ol-
gularında infliximab ile tedavi önerilmektedir  [56-  57].
T hücre sayısını ve aktivitesini selektif inhibe eden alefacept’in 
immünsüpresif tedaviye dirençli PG lezyonlarında etkinliğinin ve 
güvenilirliğinin araştırıldığı örnek bir çalışmada; 15 mg/hafta 
alefacept başlanan 4 hasta, 20 haftalık tedavi süresince ve te-
davinin bitiminde 12 haftalık süreye kadar takip edilmiştir. Yir-
mi haftalık tedavinin sonunda iyileşmeye; 1 hastada tam; 1 has-
tada % 98’den az; 2 hastada ise % 50’ den az oranda ulaşıldı-
ğı bildirilmiştir [61]. 
Visilizumab, CD3 antijenine bağlanarak aktive T lenfositlerin 
apopitozuna yol açan bir G2 monoklonal antikorudur. Kronik 
İBH’nin eşlik ettiği PG tanısı olan 40 yaşında erkek hastaya int-
ravenöz visilizumab 2x375 mg (5 mg/kg/doz) başlanarak teda-
vi süresince ve tedavi sonrasında 3 yıl takip edilmiş. 6 ay süreli 
tedavinin bitiminde hastanın bacak ülserinde tam iyileşme sap-
tanırken, hastanın 3 yıllık takiplerinde relaps gözlenmediği bil-
dirilmiştir [62].
Brenner ve ark. [63] PAPA sendromu tanısı olan bir olguda hu-
man interlökin-1 reseptör antagonisti (rHuIL-1Ra) anakinra ile 
PG lezyonlarında etkili olduğu ve hızlı yanıt alındığını bildirmek-
tedir.
Her ne kadar yeni tedavi seçeneklerinin PG’de etkinliği gösteril-
miş de olsa, tam veya kısmi remisyonun devamı için tekrarlayı-
cı ve uzun süreli infüzyonların gerekliliği, infüzyon alanının ba-
kımında yaşanan zorluklar, tüberküloz riskinin yanı sıra immün-
süpresif tedaviye bağlı gelişebilecek enfeksiyonlar ve malignite-
ler bu ajanların kullanımını sınırlandırmaktadır. Ayrıca bu ajanla-
rın kullanımı ile ilgili araştırmaların çoğu olgu sunumu şeklinde-
dir. Bu nedenle yeni tedavi yöntemlerinin PG’da etkinliğini ve gü-
venilirliğini araştırmak amacıyla geniş ölçekli, randomize kont-
rollü çalışmalar gerekmektedir.  

Diğer Tedavi Seçenekleri
Hiperbarik oksijen tedavisi, plazmaferez, deri/dermal otogreft/
allogreft [keratinosit, fibroblast], granülosit aferezi, G-CSF, int-
ravenöz immünoglobulin, interferon-alfa PG’de olgu bazında et-
kin olduğu bildirilen tedavi seçenekleridir [64- 68].
Prognoz
PG ile ilişkili sistemik hastalıkların erken dönemde tanısı ve te-
davisi olguların morbidite ve mortalite oranını önemli derece-

de azaltmaktadır [7]. Altta yatan hastalıkların yanında sistemik 
organ tutulumlarının tespit edilmesi hastalığın prognozunda da 
oldukça önemlidir. Kronik seyirli bu hastalığın mortalite oranı 
düşüktür.  Mortalite genellikle eşlik eden sistemik hastalığın şid-
detine ve ülserasyona sekonder eklenen enfeksiyona ve sepsise 
bağlı gelişmektedir. 
Bunun yanında hasta izlemi sırasında immünsüpresif tedavinin 
yol açtığı morbidite de PG’de dikkat edilmesi gereken çok önem-
li bir durumdur. İmmünsüpresif tedavi alan hastalar, gelişebile-
cek immün yetmezlik durumları ve organ toksisiteleri için yakın 
takipte tutulmalıdır. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Sıkı Bağlantıların Önemli Bir Üyesi: Klaudinler

Özet

Sıkı bağlantılar (TJs), apikal hücreler arası bağlantı komplekslerinde yer alan, 

paraselüler boşluğa solut ve sıvı akışını engelleyen, “bariyer” fonksiyonu ola-

rak adlandırılır, yapılardır. TJs epitel hücre çoğalmasını, gen ekspresyonunu, 

farklılaşması ve morfogenezini düzenleyen sinyal iletim mekanizmalarında 

görev yapar. Klaudinler TJs da bulunanan transmembran proteinleri ailesin-

dendir. Klauidin ekspresyonunun kaybı TJs fonksiyonlarının supresyonuna ne-

den olur. Son çalışmalar değişmiş pek çok primer neoplazmda farklı klaudin 

seviyelerinin kanser hücrelerinin invazyon ve progresyonla ilişkili olduğunu or-

taya koymuştur. Bu çalışmada karsinogenezde önmli rol oynayan kaludinler 

güncel literatür eşliğinde tartışılacaktır.

Anahtar Kelimeler

Tight Junctions; Klaudinler; Karsinogenezis

Abstract
The tight junction (TJs), the most apically located of the intercellular junc-

tional complexes, inhibits solute and water flow through the paracellular 

space, termed the “barrier” function. TJs participate in signal transduction 

mechanisms that regulate epithelial cell proliferation, gene expression, dif-

ferentiation and morphogenesis. The claudin family of transmembrane pro-

teins localized to the TJ. Loss of expression of Claudin causes of suppression 

TJs function. Recent studies have shown that altered levels of the different 

claudins may be related to invasion and progression of carcinoma cells in 

several primary neoplasms. A better knowledge of the mechanisms underly-

ing carcinogenesis will likely result in the development of novel approaches 

for the diagnosis and therapy.
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Tight Junction; Claudins; Carcinogenesis
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Giriş
Sıkı bağlantılar (TJs) parasellüler geçirgenliği düzenleyen api-
kal hücre-hücre yapışması ve epitel hücre polaritesi için kritik 
önemdedirler. Sıkı bağlantının esas fonksiyonu epitel hücreleri 
arasından her iki yöne doğru (apikalden – bazale, bazalden –api-
kale) madde geçişini engelleyecek şekilde sıkı bir tutunma mey-
dana getirmektir [1]. 
TJs epitel ve endotel hücreleri arasında oldukça güçlü bir difüz-
yon bariyeri oluşturmaktadır. Sıkı bağlantılar çok sayıda trans-
membran proteine sahiptirler ve bu proteinler bağlantıların si-
toplazmik yüzeyinde bulunurlar. TJ’lar okludin, klaudin proteinle-
ri ve adezyon moleküllerinden oluşmaktadır. 
Zonula okludens bağlantıların en tepede olanıdır. Zonula gerçek-
te bağlantının bir bant şeklinde hücreyi tamamen sardığını ifa-
de ederken, okludens ise membranın interselüler alanı kapata-
cak şekilde kaynaşmış olduğunu belirtir [2].
TJs moleküler mimarisi üzerine yapılan yoğun çalışmalar sonucu 
klaudin protein ailesinin sıkı bağlantıların önemli bir komponen-
ti olduğu gösterilmiştir [3,4]. Klaudinler 20-27 kilodalton (kDa) 
ağırlığında olan transmembran proteinleridir [5,6]. TJ yapılarının 
komşu hücreyle temas ettiği bağlantılarda bulunurlar. Bu prote-
inlerin fonksiyonları henüz tam anlaşılamamıştır; ancak klaudin-
lerin TJ bağlantılarının belkemiğini oluşturdukları düşünülmekte-
dir. Klaudinler epitelyal hücrelerin seçici olarak geçirgenliğinde 
doğrudan doğruya etki etmektedir. Klaudinler TJ bağlantılarının 
fonksiyonlarına katılarak böbrek epiteli, gastrointestinal sistem 
ve karaciğer gibi epiteliyal dokular için seçici geçirgenlikde rol 
oynamaktadır [7-9].
Hücre-hücre adezyon kaybı, karsinogenezde hücresel değişim, 
endotelyal mezenkimal değişim ve metastatik potansiyele yol 
açabilmektedir. Bununla birlikte klaudin protein ailesinin karsi-
nom gelişimi gibi bir dizi patofizyolojik olayda oynadığı rol yeni 
anlaşılmaya başlamıştır. Klaudinler ayrıca inflamatuar barsak 
hastalığı, retinopati, maküler dejenerasyon ve hepatitler gibi 
patolojik durumlarda da eksprese olmaktadır [7,10,11]. Bu der-
lemede TJ’ların önemli bir üyesi olan klaudinlerin karsinogenez-
deki rolü güncel bilgiler eşliğinde tartışılacaktır.

Klaudinler ve Kanser 
Klaudin ekspresyon kaybının TJs fonksiyonunlarında baskılan-
maya ve bunun sonucunda hücre proliferasyonu, motilite ve 
kanser hücrelerinde invazivliğe neden olarak karsinogenezde 
rol oynadığı öne sürülmektedir [12,13]. Nazofarengiyal kanser 
(NFK) hücre kültüründe yapılan bir çalışmada fluorourasil (5-FU) 
ile tedavi altındaki NFK hücre dizilerinde Klaudin 1 ekspresyo-
nu arttığı ve Klaudin-1’in belirgin olarak apoptozisde azalma-
ya neden olduğu gösterilmiştir [14]. Klaudin 1’in Zonula Oklu-
dens (ZO) 1 interaksiyonu ile diğer sinyal yolaklarının etkilenme-
sinin neoplastik transformasyona neden olduğu öne sürülmek-
tedir [15]. Yine Klaudin 1 in artmış ekspresyonunun NFK hücre 
dizilerinde apopitozu engellediği gösterilmiştir [14]. 
Klaudinlerin karsinogenezdeki rolünün olası mekanizmalardan 
biri de matriks metalloproteinazlar (MMP) üzerinden neoplas-
tik transformasyonu etkilediği üzerinedir. Oral skuamöz karsi-
nomda Klaudin 1‘in overekspresyonunun MMP-2 ve MMP-1 ak-
tivasyonu yolu ile invazyon yeteneğini arttırdığı gösterilmiştir 
[16]. Klaudin 3 ve 4‘ünde over yüzey epitelinde MMP-2 aktivite-
sini arttırarak maling hücre invazyonuna katkı sağladığı göste-
rilmiştir [17].
Klaudin overekspresyonu veya ekspresyon kaybının sonuçları 
kanser türlerinde farklılık göstermektedir. Hepatosellüler kar-
sinom ve renal hücreli karsinomda Klaudin 4 ve 5’ ekspresyon 

kaybı olurken, Klaudin 3 ve 4 overekspresyonu aralarında pank-
reatik duktal adenokarsinom, prostat, uterus, over ve meme 
kanserinin de bulunduğu çeşitli kanser türlerinde yükselmektedir 
[5, 12, 18]. Klaudin 2’nin düşük seviyede salınımı meme ve pros-
tat karsinomlarında görülürken, normal servikal skaumoz epitel-
de tespiti mümkün olmayan klaudin 1 ve Klaudin 7 ekspresyonu-
nun servikal neoplazide arttığı gösterilmiştir [5,19]. Klaudin eks-
presyonun kaybının TJs fonksiyonunlarında baskılanmaya ve bu-
nun sonucunda hücre proliferasyonu, motilite ve kanser hücrele-
rinde invazivliğe neden olarak karsinogenezde rol oynadığı öne 
sürülmektedir [20].

Kolon kanseri ve Klaudinler
Gröne ve arkadaşları [21], yaptığı bir çalışmada kolorektal kan-
serlerde (KRK) klaudin 1 ve 12’nin aşırı eksprese olduğunu, klau-
din 8’in ekspresyonunda azalma olduğunu bulmuşlardır. Klaudin 
4‘ün kolonik ve gastrik neoplazik dokuda güçlü bir şekilde eks-
prese olurken; prostat, plasenta, akciğer ve pankreasda orta de-
recede; ince bağırsak, böbrek ve uterusda daha düşük oranda 
eksprese olduğu gösterilmiştir [22]. Ayrıca klaudin 1 ekspresyon 
kaybı evre 2 kolon kanserinin sağklaımımda azalmaya ve kolon 
kanseri nüksünde artmaya neden olmaktadır.
KRK klaudin 1 ekspresyonu bir çok çalışmada araştırılmıştır. 
Shibutani ve ark. [23] evre 2 ve evre 3 KRK’de klaudin 1’in eks-
presyon kaybının lenfovasküler invazyon (LVİ), grade, azalmış 
hastalıksız sağkalım (DFS) ve genel sağkalım (OS) ile ilişkili ol-
duğunu ve çok değişkenli analizde rekürrens için bağımsız pre-
diktör olduğunu göstermişlerdir. 
Abdelzaher ve ark. [24] KRK olgularında; klaudin 1 ekspresyo-
nunda %62 oranında azalma saptamışlar ve bu azalmanın; gra-
de, invazyon derinliği, lenf nodu (LN) tutulumu, ve evre ile ilişki-
li olduğunu bulmuşlardır. Ayrıca evre ve LN tutulumunu göster-
mede klaudin 1 ekspresyonunun önemli prediktif değeri olduğu-
nu öne sürmüşlerdir. Yoshida ve ark. [25] evre 2 ve evre 3 rektal 
kanserde klaudin 1 kaybının hastalık rekürrensi ve azalmış sağ-
kalım ile ilişkili olduğunu bulmuşlardır. 
Nakagawa ve ark. [26] KRK’de artmış klaudin 1 ekspresyonunun 
daha iyi prognoz, azalmış ekspresyonunun ise zayıf OS ve DFS 
ile ilişkili olduğunu saptamışlardır. Ayrıca tek değişkenli analiz-
lerde; klaudin 1 ekspresyon kaybının artmış grade, morfolojik 
olarak agresif tip, artmış tümör boyutu, invazyon, LVİ, LN ve 
uzak metastaz ile anlamlı ilişkisinin olduğunu bulmuşlardır. Res-
nick ve ark. [27] kolon kanserinde klaudin 1 in düşük ekspresyo-
nunun grade ve zayıf survi ile ilişkili, rekürrens için bağımsız pre-
diktör olduğunu saptamışlardır. 
Süren ve ark. [28] kolorektal kanserli hastalarda klaudin 1 eks-
presyonunun kaybını tümör invazyon derinliği, LN tutulumu, 
evre, grade, LVİ ve PNI ile ilişkili bulmuşturlar. Bu çalışmaların 
bulgularına ek olarak tümöre karşı lenfositik yanıtın klaudin 1 
ekspresyon kaybına paralel olarak azaldığını göstermişler ve bu 
bulgular ile klaudin 1 ekspresyon kaybının tümöre karşı immün 
yanıtın bozulmasında rol oynayabileceğini öne sürmüşlerdir. 
Matsuoka ve ark. [29] KRK’de klaudin 4 ekspresyonundaki azal-
manın; ileri evre, kötü differasiasyon, LVİ, metastaz ve zayıf 
prognoz ile ilişkili olduğunu bulmuşlardır. 
Bornholdt ve ark. [30] çalışmalarında KRK olgularında Klaudin 
7 düzeylerinde sağlıklı bireylere oranla 2-7 kat azalma sapta-
mışlardır. Ayrıca kolorektal displazili olgularda da anlamlı azal-
ma bulmuşlardır. Displazi olgularında klaudin 7 azalmasının KRK 
kanserogenezisinde erken olay olduğunu ileri sürmektedirler. 
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Baş boyun kanserleri ve Klaudinler 
NFK’de klaudin ekspresyonu literatürde az sayıda çalışmada 
araştırılmıştır. Klaudin ekspresyonunun araştırıldığı EBV ilişki-
li nonkeratinize NFK’li 18 hastada yapılan bir çalışmada klau-
din 1 ve 4 ekspresyonu tüm hastalarda pozitif bulunmuştur [31]. 
Hsueh ve ark. [32] NFK olgularında klaudin 1, 4 ve 7 ekspres-
yonunu araştırmışlar ve nonneoplastik yüzey epitelinde kla-
udin 1,4 ve 7 overekspresyonunu sırasıyla olguların %29.6 
%57.9, %69.6’sında saptamışlardır. Displastik epitelde klaudin 
1,4,7 overekspresyonunu olguların sırasıyla %42.9, %71.4 ve 
%7.1’inde; tümörde ise sırasıyla %72.2, %88.1 ve %17.6’ sın-
da izlemişlerdir. Bu çalışmada klaudin 1 ekspresyonu klinik fak-
törlerin herhangi biri ile ilişkili bulunmamıştır. Klaudin 4 ve 7 ise 
evre ve uzak metastazla ilişkili bulunmuştur. 
Süren ve ark. [33] NFK olgularında klaudin 1 ekspresyonu ile 
klinikopatolojik faktörler arasında ilişki saptamazken; klaudin 4 
overekspresyonu ile ileri evre ve klaudin 4 ve 7 overekspresyo-
nu ile azalmış sağkalım arasında istatistiksel olarak anlamlı iliş-
ki olduğunu göstermişlerdir.

Meme kanseri, ve Klaudinler
Meme karsinomlarında klaudin 3 ve 4’ün, % 62 ve % 26 oranla-
rında eksprese olduğunu gösterilmiştir [34]. 

Jinekolojik kanserler ve Klaudinler
Klaudin 3 ve 4 ekspresyonu over kanserinde artmaktadır. Fakat 
bu artış benign kistadenomlarda değil, özellikle agresif davranış 
gösteren şeffaf hücreli ve seröz papiller endometrial ve over se-
röz adenokarsinomlarında olmaktadır [35]. 
Sobel ve arkadaşları [36] yaptıkları çalışmada servikal invaziv 
karsinomlarda ve servikal intraepitelyal neoplazilerde klaudin 1, 
2, 4 ve 7 ekspresyonunun artış gösterdiğini bulmuşlardır. Bu ça-
lışmada klaudin 1‘de özellikle premalign dönemde artış olduğu-
nu bu nedenle klaudin 1’in servikal intraepitelyal neoplazi lez-
yonlarının saptanmasında iyi bir immünohistokimya (İHK) belir-
leyicisi olabileceğini belirtmektedirler. 

Akciğer kanseri ve Klaudinler 
Ekiz ve arkadaşlarının [37] yaptığı bir çalışmada malign plevral 
mezotelyomaların (MPM), akciğer adenokarsinomlarına göre, 
İHK’sal olarak klaudin 3 ile çok daha az boyandığı, klaudin 4 ile 
hiç boyanmadığı saptanmıştır. Bu İHK belirleyicilerinin, epitelyal 
tip MPM ve akciğer adenokarsinomu ayırıcı tanısında yardım-
cı olacağını ve özellikle Klaudin 4’ün İHK paneline eklenmesi ge-
rektiğini öne sürmüşlerdir. 

Diğer Kanserler
Soini [5] yaptığı bir çalışmada klaudin 1,2,3,4,5 ve 7’yi ele alıp 
çok çeşitli kanser tiplerine uygulamış, fakat hiçbiri lenfomalarda 
boyanma göstermemiştir. Yaptığı çalışma sonucuna göre epitel-
yal tümörlerin lenfoid ve yumuşak doku tümörlerinden ve hatta 
melanositik lezyonlardan ayrımında klaudin 1,2,3,4,5 ve 7 kulla-
nılabileceğini öne sürmüştür.

Sonuç
Karsinogenez ve bu sürecin son adımı olan metastaz, adhezyon-
da azalma, artmış motilite ve invazyon, proteoliz ve apopitoza 
direnç gibi belirli adımlar gerektiren karmaşık bir süreçtir. Kla-
udinler hücreler arası adezyon moleküllerinin önemli yapı taşla-
rıdır. Bu nedenle kanser hücrelerinde ekspresyonlarının azalma-
sı hücre proliferasyonunu, motilitesini, invazyonunu ve tümöre 
karşı immün yanıtı etkiler görünmektedir.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Portal Ven Trombozu

Özet

Portal ven trombozu presinuzoidal portal hipertansiyonun önemli bir nedeni-

dir. Portal ven trombozu genellikle sirozlu, malign ve protrombotik hastalığı 

olanlarda ortaya çıkmaktadır. Akut portal ven trombozlu hastalar ani başlan-

gıçlıdır. Kronik hastalarda ise portal hipertansiyon ve kavernöz transformas-

yon gelişmiştir. Portal ven trombozunun tanısı doppler ultrasonografi, bilgi-

sayarlı tomografi ve magnetik rezonans görüntüleme ile konulmaktadır. Akut 

vakalarda düşük molekül ağırlıklı heparin hastaların yarıdan çoğunda reka-

nalizasyonu sağlar.

Anahtar Kelimeler
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Abstract

Portal vein thrombosis is an important cause of presinusoidal portal hyper-

tension. Portal vein thrombosis commonly occurs in patient with cirrhosis, 

malignancy and prothrombotic states. Patients with acute portal vein throm-

bosis have immediate onset. Patients with chronic portal vein thrombosis 

have developed portal hypertension and cavernous portal transformation. 

Portal vein thrombosis is diagnosed with doppler ultrasound, computed to-

mography and magnetic resonance imaging. Therapy with low molecular 

weight heparin achieves recanalization in more than half of acute cases.
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Giriş
Portal ven, splenik ve süperior mezenterik venin birleşim nok-
tasında oluşur. Portal ven kan akımı yaklaşık 1000 – 1200 ml/
dk olup ve karaciğere gelen oksijenin %70’ini taşır. Portal ven 
trombozu (PVT) presinuzoidal portal hipertansiyon nedenlerin-
den biridir. Gastroenteroloji pratiğinde nadir olmayan bir pato-
loji olarak karşımıza çıkmaktadır. Klinik olarak akut ve kronik iki 
gruba ayrılır. Gerek tanı, gerekse tedavi açısından akut ve kronik 
PVT’lu hastalar farklı özellikler arz etmektedirler.

Etyoloji ve Patogenez
Etyoloji genellikle multifaktöriyel olarak değerlendirilmekle 
birlikte, en sık neden karaciğer sirozudur. Bunu hepatoselüler 
karsinoma (HCC), pankreas kanseri ve safra yolları kanserleri 
gibi malign hastalıklar izlemektedir. Ayrıca non-sirotik ve non-
malign hastalarda trombofilik süreç ile giden diğer hastalıklar 
ön plana çıkmaktadır. Etyolojide günümüze kadar birçok neden 
tanımlanmış olup aşağıda listelenmiştir (Tablo 1).

Sirozdaki PVT için ana predispozan faktörler; Portal kan akımın-
daki yavaşlama, karaciğer sentez fonksiyonundaki azalma (pro-
tein C,S ve antitrombin 3 gibi) ve HCC sıklığının artmasıdır [1]. 
Malign hastalıklardaki ana faktör ise tümörün damar içine olan 
invazyonudur. Ayrıca tümörden salınan trombojenik faktörler ve 
kitle basısına bağlı akımda azalma da bu duruma neden olabil-
mektedir. Genellikle damar içinde trombüs formasyonu gelişme-
den, sadece dış bası veya tümör invazyonuna bağlı portal vende 
tıkanma olmamaktadır. PVT’nin şiddeti tutulan diğer vasküler 
yapılara bağlıdır. Süperior mezenterik ven ve/veya splenik ve-
nin de olaya dahil olduğu durumlarda intestinal iskemi ve gast-
rik varisler de hastalığa eklenir. Bu durumda hastalığın progno-
zunda kötüleşme gözlenir.
PVT durumunda karaciğerde bazı kompansatuar mekanizmalar 
devreye girmektedir. Bunlardan birincisi; Hepatik arterdeki va-
zodilatasyondur. Bu şekilde karaciğere olan azalmış akım, he-
patik arter sayesinde arttırılmaya çalışılır. Önemli kompansatu-
ar mekanizmalardan diğeride kavernöz transformasyonun geli-
şimidir. Bu kollateraller genellikle portal ven çevresi, safra yol-
ları çevresi, mide ve duodenumda görülmektedir. Geniş kolla-
teraller ana safra yollarına bası yaparak kolestatik tablo şek-
linde prezente olabilirler. Bu olaya portal biliyopati denilmekte-
dir. Portal biliyopati gelişen hastalardaki biliyer semptom oranı 
%10-20 dir [2]. Özofagus varisleri ve portal hipertansif gastro-
pati klinik pratikte önem arz eden diğer bulgulardır.

Klinik
Hastalık akut ve kronik form olmak üzere iki şekilde seyredebi-
lir. Akut PVT’da klinik prezentasyon, trombüsün yaygınlığı ve olu-
şum hızına bağlıdır. Hastalar bazen sessiz bir başlangıca sahip 
olup farklı bir neden araştırılırken saptanabileceği gibi karın ağ-
rısı, ateş veya dispeptik semptomlarla da başvurabilirler. Özel-

likle sirozlu hastalarda özofagus varis kanaması ilk bulgu olabi-
lir. PVT’na ek olarak süperior mezenterik vende de tromboz ol-
duğu durumda intestinal iskemi ve ardından nekroz gelişebilir. 
Bu durum prognozu kötü yönde etkileyen en önemli faktörlerden 
biridir. İntestinal nekroz geliştiğinde şiddetli karın ağrısı ve kan-
lı ishal görülebilir. Ayrıca akut olgularda superior mezenterik ve-
nin tutulumuna bağlı olarak intestinal konjesyon ve iskemiye se-
konder asit gelişebilir [3].
Kronik PVT’lu hastalar asemptomatik olabileceği gibi, genellik-
le portal hipertansiyona bağlı gelişen bulgular klinikte dikkati 
çekmektedir. Bunların başında özofagus varisleri, gastrik varis-
ler, splenomegali, hipersplenizm ve portal biliyopati vardır. Si-
rozu olan PVT’lu hastalar asemptomatik olabilirler. Semptoma-
tik hastalarda en sık klinik başvuru nedeni gastrointestinal (GİS) 
kanamadır. Hastalar hematemez, hematokezya veya melena ile 
gelebilirler. Portal biliyopati hastalarında sarılık, halsizlik, kaşın-
tı ve kolik tarzında ağrı gibi kolestatik bulgular olabilir [4].
Fizik muayenede en sık karşılaşılan bulgu splenomegalidir. Kro-
nik PVT hastalarının % 25-100’ünde splenomegali gözlenmek-
tedir [5]. Ayrıca siroza bağlı bulgular da gözlenebilir (asit, pal-
mar eritem, tenar atrofi vb). Subklinik ensefalopati siroz olma-
yan hastaların yaklaşık 1/3’ünde görülebilir. Yaşlı, böbrek yet-
mezliği ve GİS kanaması olan hastalarda daha sık görülmek-
tedir.
Laboratuar incelemeleri tanı aşamasında kesin sonuçlar ver-
mekten uzak olsa da destekleyici olarak kullanılmaktadır. Ka-
raciğer enzim yüksekliği, CRP, beyaz küre ve sedimentasyon 
gibi inflamatuar markerların yüksekliği, hemokonsantrasyona 
sekonder hematokrit artışı, hiperbilirubinemi, uzamış INR, hi-
persplenizme bağlı olarak lökopeni-trombositopeni-anemi, üre-
kreatinin yüksekliği ve hipoalbuminemi karşımıza çıkan labora-
tuar anormallikleridir [6].

Tanı
Geçmiş yıllarda trombüs varlığını gösterebilmek için mezenterik 
anjiografi veya portal venografi gibi oldukça invaziv ve kompli-
kasyonlu teknikler kullanılırken, günümüzde doppler ultrasonog-
rafi (USG), bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans (MR) 
ve endoskopik USG (EUS) tanıda başarıyla kullanılmaktadır. 
Portal vende trombüsün görülmesi fakat kavernöz transformas-
yon gibi kronikleşmeyi destekleyen bulguların olmaması duru-
munda, hasta akut PVT olarak değerlendirilir. Görüntüleme tet-
kiklerinin birbirine olan bazı avantaj ve dezavantajları olmak-
la beraber tanısal amaçla ilk kullanılan tetkik genellikle dopp-
ler USG’dir. USG ucuz, tekrarlanabilen, non-invaziv ve biliyer pa-
tolojileri rahatlıkla ortaya koyabilmesi açısından oldukça kulla-
nışlıdır. Doppler USG’de trombüs portal ven içinde hiperekoik 
materyal olarak görülür, ayrıca portal vendeki genişleme dikka-
ti çeker. Hastalığın şiddetine göre süperior mezenterik ven ve/
veya splenik vene de uzanabilir [7]. CT’deki avantaj ise HCC gibi 
predispozan faktörlerin rahatlıkla görüntülenebilmesidir. Ayrıca 
intraabdominal apse ve intestinal infartın olup olmadığı konu-
sunda da daha net bilgi verebilmektedir [8]. MR ise radyasyon 
maruziyetinden kaçınılması gereken durumlarda tercih edilebi-
lir. CT ile benzer tanısal spesifiklik ve sensitivite oranına sahip-
tir. MR anjiografide PVT portal venöz fazda parsiyel yada komp-
let dolma defekti olarak gözlenir. Ayrıca porta hepatisteki kol-
lateraller kronik PVT’de oldukça iyi görüntülenebilmektedir [9].
Eğer standart radyolojik görüntüleme yöntemleri sonucu tanı 
halen net değilse veya şant operasyonu planlanıyorsa klasik an-
jiografi yapılabilir. Halen altın standart olmakla birlikte, invaziv 
bir teknik olması, radyasyona ve yoğun kontrast maddeye ma-

Tablo 1. PVT sebepleri

Siroz
Maligniteler ( HCC, Pankreas kanseri, Kolanjioselüler Ca)
Myeloproliferatif Hastalıklar ( Polisitemi vera, Esansiyel trombositoz, PNH vb.)
Hiperkoagulabilite (Protein C/S, Antitrombin 3 eksikliği, Faktör 5 leiden mutas-
yonu, Antifosfolipid send, vb.)
Enfeksiyonlar ( Sepsis, Divertikülit, Kolesistit, Apendisit vb.)
Pankreatit
Romatolojik Hastalıklar (Behçet Hastalığı, Lupus)
Gebelik
Cerrahi
Travma
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ruziyet nedeniyle sık kullanılmamaktadır [10]. 
Ayırıcı tanıda öncelikle maligniteler gelmektedir. HCC, pankre-
as kanseri ve kolanjioselüler kanser ilk planda düşünülmelidir. 
EUS, kolanjiokarsinom ve pankreas kanserini PVT’den ayırma-
da oldukça efektif bir yöntemdir. PVT’nin benign veya malign ol-
ması özellikle transplantasyon açısından önem arz etmektedir. 
Çünkü malign PVT, karaciğer transplantasyonu açısından kont-
rendikedir [11].

Tedavi
Tüm akut PVT hastalarında antikoagulan tedavi başlanmalıdır. 
Antikoagulasyonun temel amacı, trombüsün daha fazla büyü-
mesini engellemek ile birlikte parsiyel yada total rekanalizasyo-
nu sağlamaktır. Böylece intestinal iskeminin ve portal hipertan-
siyonun da önüne geçilmesi hedeflenir.
Kronik PVT hastalarında ise antikoagulan tedavi tartışmalıdır. 
Non-sirotik ve non-malign hastalarda trombofilik bir hastalığın 
bulunması durumunda antikoagulan tedavi düşünülebilir. Kro-
nik PVT olgularında rekürren trombozis riskinin yüksek olması-
nın yanı sıra, varis kanaması riski de yüksektir. Bu nedenle te-
davi kararı vaka bazında değerlendirilmelidir. Özellikle karaciğer 
transplantasyonu bekleyen sirozlu hastalarda antikoagulan te-
davi düşünülebilir [12].
Kronik PVT hastaları özofageal varis açısından mutlaka değer-
lendirilmelidirler. Varis saptanan hastalara siroz tedavisindeki 
protokol uygulanmalıdır. Bu bağlamda, beta bloker ve endosko-
pik band ligasyonu tedavisi kanama riskini azaltmak açısından 
profilakside önemlidir [13].
Antikoagulan tedavinin başlangıcında düşük molekül ağırlıklı 
heparin (DMAH) tercih edilmektedir. Akut tedavide 2 x 0.01/kg 
DMAH (enoxaparin vb.) başlanır. Ardından warfarin tedavisine 
geçilmektedir. Hedef INR değeri 2-3 arasında olmalıdır. Tedavi-
nin 3-6 ay sürmesi hedeflenir. Hiperkoagulabilite olan olgularda 
daha uzun süreli tedavi söz konusu olabilir. Akut PVT olguların-
da rekanalizasyon oranı % 50-75 ‘tir [14]. Antikoagulan tedavi-
ye ek olarak antibiyotik tedavisi enfeksiyöz ve barsak infarktının 
eşlik ettiği durumlarda düşünülmelidir [15].
Antikoagulan tedavideki en önemli komplikasyon kanamadır. Si-
rozu olmayan PVT olgularında kanama riski < %5 olarak değer-
lendirilmektedir [16]. Siroz hastalarında, özellikle trombosit sa-
yısı < 50.000 olanlarda, bu oran ciddi oranda artmaktadır.
Doku plazminojen aktivatör ve streptokinaz gibi trombolitik te-
davilerin rekanalizasyondaki başarı oranları DMAH ile benzer-
dir. Fakat trombolitik tedavi yüksek kanama riski nedeniyle kli-
nik pratikte kullanılmamaktadır [17].
Transjuguler intrahepatik portosistemik şant (TIPS) bazı ekstra-
hepatik PVT olgularında uygulanabilir. Tutulan vasküler yapıla-
rın anatomisine göre normal TIPS prosedüründen daha zorlu bir 
süreç olarak değerlendirilebilir [18].
Ayrıca cerrahi olarak trombektomi uygulaması rutinde uygulan-
mayıp, yaygın intestinal iskemiye neden olan damar tutulumla-
rında düşünülebilmektedir. Şant operasyonları geçmişte denen-
miş fakat günümüzde kullanılmayan cerrahi tedavi metodlarıdır.
 
Prognoz
Prognozun asıl belirleyicisi altta yatan hastalıktır. Erken evrede 
en ciddi komplikasyon intestinal nekrozdur. Tedavi hemen baş-
lanmayan vakalarda intestinal infarkt gelişmesiyle birlikte; pe-
ritonit, perforasyon, şok ve çoklu organ yetmezliği tablosu ge-
lişebilir. Tüm bunların oluşması ciddi mortalite artışına yol aç-
maktadır [19].
Kronik dönemde en sık komplikasyon ise başta özofagus va-

ris kanaması olmak üzere GİS kanamalarıdır. Bu nedenle kro-
nik PVT olgularında özofagus varislerine yönelik etkili profilak-
si zaman kaybedilmeden yapılmalıdır. Kronik PVT eğer malign 
bir hastalık nedeniyle geliştiyse bu durumda prognoz oldukça 
kötüdür.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Ağrılı Diyabetik Nöropatinin Farmakolojik Tedavisi

Özet
Nöropatik ağrı “somato-duyusal sistemi etkileyen bir hastalık ya da lezyonun 
doğrudan sonucu olarak ortaya çıkan ağrı” olarak tanımlanmıştır. Ağrılı diya-
betik nöropati (ADN) hastaların yaşam kalitesini bozan ciddi bir komplikas-
yondur. Araştırmalar ADN’nin diyabet hastalarının yaklaşık %16’sını etkiledi-
ğini göstermektedir. ADN hastalarının önemli bir kısmı (%39) tedavisiz kal-
maktadır. Nöropatik ağrı tanısı klinik bir tanıdır. Ağrı hastalar tarafından yan-
ma, zonklama, uyuşma, karıncalanma, hissizlik, iğnelenme ya da künt bir ağrı 
şeklinde tarif edilebilir. Nöropatik ağrıya dizestezi, allodini (ağrı oluşturmaya-
cak bir uyaranla ağrı duyulması) ya da hiperaljezi (ağrılı bir uyaran için ağrı 
eşiğinin azalması) gibi duyu bozuklukları eşlik etmektedir. ADN, diyabetin ilk 
on yılı içinde diyabet hastalarının neredeyse yarısında gelişmektedir. Zaman-
la, kas gücü kaybı, derin tendon reflekslerinde azalma ve trofik deri değişiklik-
leri gözlenebilir. Tedavi kılavuzları, pregabalin, gabapentin, trisiklik antidep-
resanlar ve duloksetin gibi bazı ajanların ilk sıralarda tercih edilmesi gerekti-
ği konusunda uzlaşmakta, bazı ajanlar için ise çelişkili önerilerde bulunmak-
tadırlar. Bu da konuyla ilgili daha fazla araştırmaya ihtiyaç olduğunu göster-
mektedir. Ağrı ile ilgilenen tüm hekimlerin, ADN’yi tanıması ve kanıta daya-
lı tedavi yaklaşımlarını tercih etmeleri hasta yararı bakımından önemlidir. Bu 
derlemede güncel araştırmalar ve tedavi kılavuzları ışığında ADN’nin farma-
kolojik tedavisi ele alınmaktadır. 

Anahtar Kelimeler
Diyabet; Diyabetik Nöropati; Ağrı; Tedavi

Abstract
Neuropathic pain is defined as “pain occuring as a direct result of a disease 
or lesion directly affecting somato-sensorial system”. Painful diabetic neu-
ropathy (PDN) is a serious complication impairing quality of life of patients. 
Researchs show that PDN affects approximately 16% of patients with dia-
betes. An important part of the PDN patients (39%) remain without treat-
ment. The diagnosis of neuropathic pain is a clinical diagnosis. Pain can be 
described by patients as burning, throbbing, numbness, tingling, anesthetic, 
pins and needles or blunt pain. Neuropathic pain is accompanied by sensory 
disorders such as dysesthesia, allodynia (pain heard by a stimulus not creat-
ing pain) or hyperalgesia ( reduction of pain threshold for a painful stimulus). 
PDN develops in almost half of diabetic patients within the first ten years of 
diabetes. Over time, muscle loss, decreased deep tendon reflexes and tro-
phic skin changes can be observed. Treatment guidelines agree that some 
agents such as pregabalin, gabapentin, tricyclic antidepressants should be 
preferred in the first line and have controversial proposals for some agents 
such as duloxetine. This shows the need for more research on the issue. It 
is important for all physicians dealing with pain, to recognize PDN and pre-
fer evidence-based treatment approaches for patient benefit. In this review 
pharmacological treatment of PDN is discussed in light of current research 
and treatment guidelines.
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Giriş
Diyabetes mellitus genellikle kalıtımsal ve çevresel etkenlerin 
birleşimi ile oluşan ve kan glukoz seviyesinin aşırı derecede yük-
selmesiyle sonuçlanan metabolik bir bozukluktur. İnsülin eksik-
liği ya da insüline doku düzeyinde direnç hastalığın patogene-
zinde önemlidir. Bu hastalıkla mücadelede hastalığın oluşması-
nı önleyecek tedbirlerin yanında hastalığa bağlı gelişen minör 
ve major komplikasyonların yönetimi önem arz etmektedir (1).
Ağrılı diyabetik nöropati (ADN) hastaların yaşam kalitesini bo-
zan ciddi bir komplikasyondur (2). Farklı araştırmalarda ADN’nin 
diyabetik hastaların %10 ile %26’sını etkilediği bulunmuştur (3). 
Ülkemizde 1113 diabetik hastada yapılmış bir prevalans çalış-
masında da ağrı tarif eden diyabetik hastaların %16’sında Le-
eds nöropatik semptom ve bulgu değerlendirme testi kullanıla-
rak yapılan değerlendirmede ADN varlığı tespit edilmiştir (4). 
ADN hastalarının önemli bir kısmı (%39) tedavisiz kalmaktadır 
(5). 
Bu nedenle hekimlerin ADN’yi doğru şekilde tanımlanması ve 
uygun bir tedavi planıyla ele alması önemlidir. Hastalığın sey-
rini yavaşlatmada; kan şekeri düzenlenmesinin, sigara ve alko-
lün bırakılmasının önemli bir yere sahip olduğunu belirtmek ge-
rekir (6). Bununla beraber, ağrının giderilmesinde farklı grup-
lardan ilaçlar denenmektedir. Bu derlemede güncel araştırma-
lar ve tedavi kılavuzları ışığında ADN’nin farmakolojik tedavisi 
ele alınmaktadır. 

ADN tanısı
Nöropatik ağrı; “somato-duyusal sistemi etkileyen bir hastalık 
ya da lezyonun doğrudan sonucu olarak ortaya çıkan ağrı” ola-
rak tanımlanmıştır (7). Nöropatik ağrı tanısı klinik bir tanıdır. 
Ağrı hastalar tarafından yanma, zonklama, uyuşma, karıncalan-
ma, hissizlik, iğnelenme ya da künt bir ağrı diye tarif edilebi-
lir (8). Nöropatik ağrıya dizestezi, allodini (ağrı oluşturmayacak 
bir uyaranla ağrı duyulması) ya da hiperaljezi (ağrılı bir uyaran 
için ağrı eşiğinin azalması) gibi duyu bozuklukları eşlik etmekte-
dir (9). Sinir ileti çalışmaları, diğer ağrı nedenlerinin dışlanma-
sı açısından önemlidir. Periferal diyabetik nöropati, diyabetin ilk 
on yılı içinde diyabet hastalarının neredeyse yarısında gelişmek-
tedir. Zamanla, kas gücü kaybı, derin tendon reflekslerinde azal-
ma ve trofik deri değişiklikleri gözlenebilir. Periferal nöropati di-
yabetik ayak gibi organ kaybı ile sonuçlanan komplikasyonlarda 
önemli etkisi olan bir sağlık sorunudur. Bu nedenle, yılda bir fizik 
muayene ile taranmalıdır (10). Periferal diyabetik nöropati ta-
nısında kolay bir tarama testi olarak 10 g monofilaman testi ya 
da 128-Hz diyapazon kullanılması önerilir (11). Ayrıca nöropatik 
ağrının ayırıcı tanısında Leeds nöropatik semptom ve bulgu de-
ğerlendirme testi kullanılabilir. Bu testin Türkçe dilinde geçerli-
lik çalışması da yapılmıştır (12). 
ADN’nin tipinin belirlenmesi sonrasında tedavi planı çizilir. Fokal 
nöropatik ağrı (Karpal tünel sendromu gibi) daha erken evreler-
de splintler, fizik tedavi modalitelerinin kullanımı ve ileri vaka-
larda cerrahi müdahale ile tedavi edilebilir. Difüz nöropatik ağrı 
proksimal nöropati ya da distal simetrik polinöropati şeklinde 
görülebilir. Difüz nöropatik ağrıya sıklıkla uyku bozukluğu, anksi-
yete ve depresyon da eşlik eder. Difüz nöropatik ağrının tedavi-
sinde ise farmakolojik ajanların kullanımı gerekir (13). 

ADN tedavisi
Antikonvülzanlar
Pregabalin, beyin ve spinal korddaki presinaptik voltaj bağımlı 
kalsiyum kanallarının α2δ alt ünitesine bağlanarak, uyarıcı nö-
rotransmitterlerin salıverilmesini önleyen bir GABA analoğudur 

(14). Pregabalin ile yapılan randomize kontrollü çalışmalar, pre-
gabalinin ADN ağrısını (%11-13 arası değişen oranlarda) azalt-
tığını, yaşam kalitesini ve uyku kalitesini artırdığını göstermiştir 
(15-17). Pregabalinin etkisi doz bağımlıdır. Bir çalışmada pre-
gabalinin doza bağlı olarak ağrıyı %24-%50 arasında azalttı-
ğı bulunmuştur (18). Ref: 117 of aaron ADN tedavisinde pre-
gabalin kullanımı ile ilgili yedi çalışmanın ve toplam 1346 has-
tanın değerlendirildiği bir çalışmada pregabalinin ADN tedavi-
sinde etkili ve güvenli olduğu sonucuna ulaşılmıştır (19). Pre-
gabaline ağrı yanıtını inceleyen bir çalışmada ADN’li hastaların 
%46’sında 600 mg/gün dozunda, %39’unda 300 mg/gün dozun-
da, %27’sinde 150 mg/gün dozunda ağrının %50’den fazla azal-
dığı bulunmuştur (20). Pregabalinin en sık görülen yan etkile-
ri ise sersemlik (%22), uyku hali (%12.1), periferik ödem (%10), 
baş ağrısı (%7.2) ve kilo alma (%5.4) olarak tanımlanmıştır (19).
Gabapentin, pregabalin ile benzer etki mekanizmasına sahiptir. 
Gabapentin ile yapılan bir randomize kontrollü çalışmada ila-
cın ADN’yi % 11 oranında azalttığı gösterilmiş (21), başka bir 
randomize kontrollü çalışmada ise etkisi gösterilememiştir (22). 
Her iki çalışmada gabapentin yaşam kalitesine anlamlı bir katkı 
sağlamamıştır. Sersemlik ve uyku hali gabapentinin ADN’li has-
taların %23’ünde görülen en sık yan etkileri olarak tanımlan-
mıştır. 
Ancak aynı çalışmada gabapentinin özellikle kronik ağrısı olan 
hastalarda sık görülen uyku bozukluğu sorununun çözümüne 
yardımcı olduğu da bulunmuştur (21). Gabapentinin uzun dö-
nemde diyabetin kontrolünü de zorlaştıran kilo almaya yol açtı-
ğı da bilinmektedir (23).
ADN tedavisinde kullanılan diğer antikonvülzanlar sodyum valp-
roat, karbamezapin, okskarbazepin ve lankozamiddir. Bu ilaç-
lar sodyum kanallarını bloke ederek etki gösterirler. Bu ilaçla-
rın ADN tedavisinde kullanımı ile ilgili yapılmış az sayıda, kü-
çük hasta gruplarında yapılmış çalışmalar mevcuttur. Sodyum 
valproatın ADN’deki etkinliği ile ilgili iki randomize kontrollü ça-
lışma, ilacın ağrıyı azaltmada %27-30 oranında etkili olduğunu 
göstermiştir (24,25). Başka çalışmalarda da karbamezapinin az 
da olsa ADN tedavisinde etkili olduğu gösterilmiştir (26,27). Bu 
ilaçlar kılavuzlarda yer alan birinci ve ikinci tercihlerdeki ilaçlara 
yanıt alınamadığında tercih edilebilir (28).

Antidepresanlar
Venlafaksin, düşük dozlarda serotoninin, yüksek dozlarda ise 
norepinefrinin geri alımını inhibe eden bir antidepresan ajan-
dır (29).
Randomize kontrollü bir çalışmada, venlafaksin, diyabetik nö-
ropatiye bağlı ağrıyı %23 oranında azaltmış ve yaşam kalitesi-
ni artırmıştır (30). Venlafaksin, gabapentin ile bir arada kullanıl-
dığında, tek başına gabapentine göre, % 18 oranında daha et-
kili bulunmuştur (31). 
Duloksetin de bir serotonin-norepinefrin geri alım inhibitörü-
dür (32).Duloksetinin etkinliği, randomize kontrollü çalışmalarda 
%8-13 arasında değişmektedir (33-35). Bu çalışmalardan iki-
sinde duloksetinin yaşam kalitesi üzerine olumlu etkileri de gös-
terilmiştir (33,34). Duloksetin, karaciğer hastalığında kontren-
dikedir.
Trisiklik antidepresanların en eskilerinden olan amitripti-
lin, araştırmalarda, ADN tedavisinde oldukça etkili bulunmuş-
tur. Randomize kontrollü iki çalışmada ADN ağrısını azaltmak-
ta, plaseboya göre %58-63 oranında daha etkili olduğu gös-
terilmiştir (36,37). Amitriptilin çok ucuz bir ilaç olduğu halde, 
uyku hali, ağız kuruluğu gibi yan etkileri kullanımını kısıtlamak-
tadır. Denge sorunu olan kişilerde, glokomda ve kardiyovaskü-
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ler hastalık varlığında kontrendikedir (20). Desipramin, amitrip-
tilin ve fluoksetinin plaseboyla karşılaştırıldığı bir klinik araştır-
mada, desipramin ve amitripilinin etkisi %6’da kalmış, fluokse-
tin ise ADN’de etkisiz bulunmuştur (38). 

Opiyatlar
Farklı randomize kontrollü çalışmalarda ADN ağrısını azaltmak-
ta, morfin (39), dekstrometorfan (40) ve tramadolün (41) etkin-
likleri sırasıyla %15, %16 ve %20 bulunmuştur.
Bir başka çalışmada, oksikodonun kontrollü salınım formu ağrı-
yı %27 oranında azaltmış ve yaşam kalitesinin bazı ölçütlerinde 
iyileşme sağlamıştır (42). 
Opiyat kullanımı, rebound başağrısı gibi başka ağrı sendromla-
rına yol açabilir. Bulantı, kabızlık ve uyku hali gibi yan etkileri ve 
ilaca zamanla tolerans gelişmesi, klinikte opiyatların kullanımını 
sınırlandıran diğer etkenlerdir. 

Kapsaisin, izozorbid dinitrat, lidokain
ADN tedavisinde topikal ajanlar da denenmiştir. Bunlardan 
%0,075 kapsaisin krem, bir çalışmada ADN ağrısını %40 oranın-
da azaltmıştır (43) . Kapsaisin, myelinsiz C liflerindeki bir resep-
töre bağlanır ve tekrar tekrar kullanıldığında bu liflerdeki subs-
tans P ve diğer nörotransmiter düzeylerini düşürür (44). Kapsai-
sin kremin günde 5-6 defa uygulanması gerekir ve uygulama sı-
rasında ağrı duyulabilir. 
Randomize kontrollü bir çalışmada, izozorbid dinitrat sprey ile 
ADN ağrısının %18 oranında azaldığı gösterilmiştir (45). İzozor-
bid dinitratın nitrik oksit düzeyini ve mikrovasküler dolaşımı ar-
tırarak etki ettiği düşünülmektedir (46). Lidokain yama da yüze-
yel serbest sinir uçlarındaki aşırı duyarlılığı azaltarak analjezik 
etki sağlar (13). Çok merkezli randomize bir çalışmada 4 hafta-
lık lidokain yama kullanımı oral pregabalin kullanımı ile karşılaş-
tırılmış ve ağrıyı azaltmada lidokain yamanın pregabalin kadar 
etkili olduğu ve hiçbir yan etkiye yol açmadığı bulunmuştur (47). 

Alfa lipoik asit
Alfa lipoik asit (ALA) antioksidan ve antienflamatuvar özellikle-
ri ile diyabetik nöropatinin patogenetik sürecini hedefleyen bir 
ajandır. ALA ile yapılan klinik çalışmaların bir kısmında ağrı, bir 
son nokta olarak tanımlanmamıştır (48). Bu nedenle bu ilaç ağrı 
kılavuzlarında yer alacak derecede güçlü kanıtlara sahip değil-
dir. ALA, yan etkileri bakımından diğer ajanlardan daha güven-
li görünmektedir (49). 

Parasetamol
Parasetamol ADN’nin tedavi kılavuzlarında yer almamasına rağ-
men günlük klinik pratikte en çok reçete edilen ilaçlardandır. 
Özellikle geriatrik hasta grubunda genel olarak ağrının farma-
kolojik tedavisinde birinci sırada parasetamol yer almaktadır. 
Diğer ilaçlarla kombine olarak da kullanılabilir. En çok hafif-orta 
şiddetteki muskuloskeletal ağrı tedavisinde kullanılır (50). He-
patotoksik yan etkisi olabileceğinden günde toplam 4mg dozun 
üstüne çıkılmamalıdır ve karaciğer fonksiyonları takip edilmeli-
dir (51). 

Vitamin B12 ve Vitamin B6
Vitamin B12’nin ve vitamin B6’nın analjezik etkileri hem deney-
sel hem de klinik çalışmalarda gösterilmiştir (52-54). Tedavi kı-
lavuzlarında yer almasa da klinik pratikte ADN tedavisinde de 
vitamin B12 ve vitamin B6 hem tek başlarına hem de diğer ilaç-
larla kombine edilerek kullanılmaktadır. Bu konuyla ilgili yapıl-
mış çalışmalarda genel olarak B vitaminlerinin nöroprotektif et-

kilerinden dolayı analjezi sağladıkları öne sürülmüştür (53,54).
ADN tedavisinde kullanılan ilaçların önerilen dozları ve yan etki-
leri Tablo 1’de verilmiştir. Hasta takibinde dikkat edilmesi gere-
ken noktalar şu şekilde sıralanabilir.

1- Hastaya uygun ve etkili olması beklenen ilaç seçildikten son-
ra düşük dozdan başlayarak o hasta için uygun doz sağlanana 
kadar doz yavaşça artırılmalıdır.
2- Etkin dozda ilaç başlandıktan 2-4 hafta sonra tekrar değer-
lendirme yapılmalıdır.
3- Klinik araştırmalardaki kanıtlar bu şekilde belirlendiğinden, 
bir ilaçtan beklenen etki ağrıyı %50 azaltması olmalıdır. Gerek-
li durumlarda parasetamol gibi bir analjezik tedaviye eklenebilir.
4- Diyabetik hastalarda çoklu ilaç kullanımı sık olduğundan ilaç 
etkileşimleri de göz önünde bulundurulmalıdır (13).

Tablo 1. Ağrılı Diyabetik Nöropati Tedavisinde Kullanılan İlaçların Dozları ve 
Yan Etkileri

İlaç sınıfı İlaç İlaç Dozla-
rı (mg)

Yan etkiler

Trisiklik anti-
depresanlar

Amitriptilin 50-150 Uyku hali, sersem-
lik, kuru ağız, taşikar-
di, konstipasyon, üriner 
retansiyon, görme bo-
zukluğu

İmipramin 25-150 Uyku hali, sersem-
lik, kuru ağız, taşikardi, 
konstipasyon, üriner re-
tansiyon, görme bozuk-
luğu, konfüzyon

Desipramin 25-150 Uyku hali, sersem-
lik, kuru ağız, taşikar-
di, konstipasyon, üriner 
retansiyon, görme bo-
zukluğu

SNGİ Duloksetin 60 (günde bir 
kez)

Kusma, uyku hali, ser-
semlik, anoreksi

Venlafaksin 37.5-150 (gün-
de bir kez)

Yorgunluk, kusma, ser-
semlik, kardiyak ileti 
bozukluğu

SSGİ Paroksetin 40 (günde bir 
kez)

Uyku hali, sersemlik, 
terleme, kusma, ano-
reksi

Sitolapram 40 (günde bir 
kez)

Diyare, empotans, tre-
mor

Antiepileptikler Gabapentin 300-1200 
(günde üç kez)

Uyku hali, sersemlik, 
konfüzyon, ataksi

Pregabalin 50-150 (günde 
üç kez)

Uyku hali, konfüzyon, 
ödem, kilo alma

Karbamezapin/ 
Okskarbazepin

200’e kadar 
(günde dört 
kez)

Sersemlik, uyku hali, 
kusma, lökopeni

Opioidler Tramadol 50-100 (günde 
iki kez)

Kusma, konstipasyon, 
uyku hali

Oksikodon 10-30 (günde 
iki kez)

Uyku hali, kusma, kons-
tipasyon

Topikal ajanlar Kapsaisin %0,075 (günde 
dört kez)

Lokal irritasyon

İzozorbit
 dinitrat

30’a kadar 
sprey uygula-
ma günde dört 
kez

Lokal irritasyon

Lidokain %0.04 (günde 
bir kez)

Lokal irritasyon

SNGİ: Selektif noradrenalin geri alım inhibitörü, SSGİ: Selektif serotonin geri 
alım inhibitörü
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Kılavuzlar ne öneriyor?
Nöropatik ağrı konusunda son yıllarda önemli uzlaşı raporları ve 
kılavuzlar yayınlanmakta ve farklı önerilerde bulunmaktadırlar. 
Burada bu kılavuzlardan bazıları kısaca ele alınacaktır.
Avrupa Nöroloji Toplulukları Federasyonu’nun (ANTF) 2010 yı-
lında yayınladığı kılavuza göre, diyabetik nöropatik ağrı teda-
visinde ilk sırada önerilen ajanlar: Duloksetin, gabapentin, pre-
gabalin, trisiklik antidepresanlar ve venlafaksindir (kanıt düzeyi 
A). Opiyatlar ve tramadol daha sonraki seçenekler olarak öne-
rilmiştir (kanıt düzeyi A). Aynı kılavuz ADN tedavisinde karba-
mazepin ve fenitoini de etkili ajanlar arasında saymaktadır (ka-
nıt düzeyi C). Çelişkili ya da olumsuz araştırma sonuçları nede-
niyle, ANTF kılavuzu, ADN tedavisinde şu ajanları önermemek-
tedir: Topikal kapsaisin, sodyum valproat, lamotrijin, okskarba-
zepin, lakozamid (55).
2011 yılında Amerikan Nöroloji Derneği (AND), ADN tedavisi ko-
nusunda bir kılavuz yayınlamıştır. Buna göre farmakolojik tedavi 
seçenekleri arasında ilk sırada pregabalin önerilmektedir ve bu 
önerinin kanıt düzeyi A’dır. ANTF kılavuzundan farklı olarak; AND 
kılavuzunda sodyum valproat, gabapentin ile beraber ADN teda-
vi seçenekleri arasında yer almıştır (kanıt düzeyi B). Diğer anti-
konvülzan ilaçlar (lamotrijin, okskarbazepin, lakozamid) öneril-
memektedir. Kılavuz, ADN tedavisinde duloksetin amitriptilin ve 
venlafaksinin (kanıt düzeyi B) etkili olabileceğini söylerken, di-
ğer antidepresanlar için yeterince kanıt bulunmadığını öne sü-
rer. AND kılavuzuna göre dekstrometorfan, tramadol, oksikodon 
ve morfin ADN tedavisinde benzer güçte etkilidirler (kanıt dü-
zeyi B). Topikal kapsaisin ve izozorbid dinitrat krem de öneriler 
arasında yer bulmuştur (kanıt düzeyi B) (56). İki kılavuzun karşı-
laştırması Tablo 2’de özetlenmiştir.

Toronto Diyabetik Nöropati Uzlaşı Paneli; ADN tedavisinde ko-
morbiditeler ve kontrendikasyonlar da dikkate alınarak ilk basa-
makta şu üç grup ajandan birinin seçilmesini önermiştir: Prega-
balin/ gabapentin, trisiklik antidepresan ya da duloksetin. Kıla-
vuz daha sonraki aşamada yine aynı ajanları gruplarını değişti-
rerek kullanmayı (mesela pregabalin veya gabapentinin sonuç 
vermediği durumda trisiklik antidepresan kullanmayı) yine ba-
şarı sağlanamaz ise opiyatların eklenmesini önerir (20). Ame-
rikan Klinik Endokrinologlar Derneğinin birinci seçenek önerile-
ri de aynı ilaçlardır (57).
2013’de yayınlanan NICE (National Institute for Health and Cli-
nical Excellence) kılavuzu, trigeminal nevralji dışındaki tüm nö-
ropatik ağrılarda ilk seçenek olarak, amitriptilin, pregabalin, ga-
bapentin veya duloksetinden birinin tercih edilmesini önerir, 
venlafaksin ve opiyatları ise önermez (3).

Sonuç
ADN, diyabet hastalarının önemli bir kısmında görülen ve yaşam 
kalitesini olumsuz etkileyen bir sağlık sorunudur. İlaç dışı tedavi-
lerin etkinliği net olarak bilinmemektedir. İlaçların ağrı giderme-
deki etkinliği ise çoğu araştırmada %50’nin altında kalmakta-
dır. Tedavi kılavuzları, pregabalin, gabapentin, trisiklik antidep-
resanlar ve duloksetin gibi bazı ajanların ilk sıralarda tercih edil-
mesi gerektiği konusunda uzlaşmakta, bazı ajanlar için ise çeliş-
kili önerilerde bulunmaktadırlar. Bu da konuyla ilgili daha fazla 
araştırmaya ihtiyaç olduğunu göstermektedir. Ağrı ile ilgilenen 
tüm hekimlerin, ADN’yi tanıması ve kanıta dayalı tedavi yakla-
şımlarını tercih etmeleri hasta yararı bakımından önemlidir. Te-
davi tercihlerinde ilaç yan etkileri ve eşlik eden hastalıklar mut-
laka dikkate alınmalıdır.

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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Tablo 2. Amerikan Nöroloji Derneği ve Avrupa Nöroloji Toplulukları Federas-
yonu Kılavuzlarına Göre Ağrılı Diyabetik Nöropati’de Kullanılacak Ajanlar: Ter-
cih Sıralaması

İlaç AND kılavuzu ANTF kılavuzu

Pregabalin 1 1

Gabapentin 2 1

Trisiklik antidepresanlar 2 1

Venlafaksin 2 1

Duloksetin 2 1

Sodyum valproat 2 Önerilmez

Karbamazepin 2 Önerilmez

AND: Amerikan Nöroloji Derneği Kılavuzu
ANTF: Avrupa Nöroloji Toplulukları Federasyonu Kılavuzu
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Primary Neuroendocrine Tumor of the
 Prostate with Bone Metastasis

Kemik Metastazı Yapmış Prostatın
 Primer Nöroendokrin Tümörü

Editör için,
Nöroendokrin tümör (NET) evreleme/yeniden evreleme de anatomik görüntüleme yöntemlerine başvurulmaktadır [1].  Bunun-
la birlikte somatostatin reseptör sintigrafisi (SSRS) giderek önem kazanmaktadır [2]. Bu tümörlerde görüntüleme tetkikleri ile 
sadece anatomik değişikliklerin tanımlanması klinik problemleri yeteri kadar aydınlatamıyor gibi görünmektedir. Moleküler gö-
rüntüleme çalışmaları ile anatomik değişiklikler belirgin hale gelmeden önce fonksiyonel değişiklik tanınabilmektedir. Görsel de-
ğerlendirme ve standard tutulum değeri yoluyla semi-kantitatif değerlendirme yapılır. Günümüzde PET/BT görüntüleme spesifik 
fonksiyonel görüntüleme ve tedavi yanıtı takibi gibi yenilikler sunmaktadır. Tekniğin temel avantajı uzaysal rezolüsyon ve görün-
tü kalitesinde artış, daha küçük lezyonların detekte edilebilmesi ve ileri merkezlerde ulaşılabilirliğinin artmasıdır [3]. Aynı zaman-
da NET görüntülemede PET/BT kullanımının lezyon lokalizasyonu ve doğruluğunu artırıcı bir yöntem olduğu bildirilmektedir [2]. 
Literatürde moleküler görüntüleme ile NET tümör kemik metastazlarının görüntülemesi için flor ve galyum işaretli PET ajanla-
rı (18F-FDG, 68Ga-DOTA-TATE, 68Ga-DOTA-NOC vb.) ile deneyimler mevcuttur. Medüller tiroid kanserleri %40 oranında SSR 
sunumu göstermekte ve bu durum diferansiasyon göstergesi olarak kabul edilmektedir. Rekürren medüller kanserinde 68Ga-
DOTA-TATE PET/BT (duyarlılık; %72,2), 68Ga-DOTA-NOC PET/BT (duyarlılık; %75,6) ve 18F-FDG PET/BT (duyarlılık; %63,4-
%77,8) için sonuçlar karşılaştırıldığın anlamlı farklılık bulunmadı, fakat yöntemlerin birbiri üzerine tamamlayıcı rolü üzerinde du-
ruldu [4,5]. Kemik metastazından primer tümörün tanısı için ileri tetkiklerle (BT, MRG, KS ve PET/BT) araştırılan bir olgunun sunu-
munda, sadece 18F-FDG hipermetabolik aktivitesi saptanan alandan yapılan kemik biyopsisi sonucunda küçük hücreli NET tanı-
sı konabildiği bildirilmiştir [6]. Bu durumun hasta yönetimi üzerinde etkisi olmuştur. Diğer bir çalışmada nadir NET’lü hasta gru-
bunda 68Ga-DOTA-NOC PET/BT görüntülemenin potansiyeli değerlendirilmiştir [7]. Bu seride primer tümörü prostat bezi orijinli 
3 olguda yer almaktadır. Nüks şüphesi için araştırılan bu olguların birinde sınırda BT bulgusuna PET görüntüleme pozitif olarak 
saptandı. Kromogranin A artışı ve karaciğer USG de şüpheli bulgu nedeniyle araştırılan radikal prostatektomi geçirmiş diğer iki 
olguda ise PET sonucu negatifdi ve takip sonucunda PET sonucunun gerçek negatif olduğu sonucuna varıldı. 
Sonuç olarak, NET’lerin evreleme/yeniden evreleme çalışmalarında ulaşılabilir olduğu durumlarda metabolik/fonksiyonel çalış-
maların ön planda tercih edilmesinin hasta yönetimi açısından yararlı bir uygulama olacağını düşünüyoruz.
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Tiroid Cerrahisi / Tyroid Surgery

Gokhan Koca, Murat Sadıç, Meliha Korkmaz
Department of Nuclear Medicine, Ministry of Health Ankara Training and Research Hospital, Ankara, Turkey

Our Thyroid Surgery Clinic Experience 

Tiroid Cerrahisi Klinik Tecrübemiz

Editör için,
Yetim ve ark. tarafından yazılan “Tiroid Cerrahisi Klinik Tecrübemiz” isimli araştırma makalesini ilgiyle okudum [1]. Bu makale-
de yazarlar tarafından bir merkezde yapılan tiroid cerrahisi sonuçları verilmiş ve bulguları literatür verileriyle karşılaştırılmış.
Okuduğumuz bu güzel makaleye nükleer tıp uzmanları olarak bazı açılardan katkı yapmayı düşündük. Nükleer tıpta benign ve 
malign tiroid hastalıklarında radyoaktif iyot tedavisi yaklaşık 70 yıldır tüm dünyada yaygın olarak kullanılmaktadır. Benign tiroid 
patolojilerinde cerrahi tedaviye alternatif ve malign patolojilerde ise adjuvan olarak kalan tiroid dokusunun yok edilmesinde gü-
venilir bir tedavi modalitesi olarak yer almaktadır. Özellikle cerrahi operasyonun riskli olabileceği düşünülen benign hasta grup-
larında radyoaktif iyot-131 tedavisinin alternatif olarak mutlaka göz önünde tutulması gerektiğini düşünmekteyiz [2]. Yine ma-
lign tiroid diferansiye kanserlerinde ablasyon tedavisi günümüzde halen eşsiz bir seçenek olarak tedavide kullanılmaktadır. Ab-
lasyon tedavisi alan hastalarda serum tiroglobulin (tg) değerleri takipte kullanılabilir olmaktadır [3,4]. 
Yine rekürren/nüks cerrahilerde özellikle cerrahi alanda mevcut yapışıklıklar nedeniyle komplikasyon oranı artmaktadır.  Tamam-
layıcı tiroid cerrahisi için mevcut  tiroid dokusunun bulunması için hem daha uzun süre geçmekte ve hem de daha geniş insizyon 
gerekebilmektedir. Bu vakalarda cerrahi ve nükleer tıp kliniklerinin birlikte çalışmaları durumunda halen yaygın olarak Radiogu-
ided occult lesion localisation (ROLL) tekniği ile diferansiye tiroid kanserlerinin servikal bölgeye olan   rekürrrensleri daha ko-
laylıkla tedavi edilebilmektedir [5].  Teknesyum 99m (Tc 99m) makroagregat albumin (MAA) kullanılarak cerrahi olarak çıkarıla-
cak dokunun ameliyat öncesi işaretlenmesi ile cerrahi başarının arttığı literatürde birçok yayında belirtilmiştir [6]. Ayrıca  tiro-
id lojunda kalan bakiye dokunun ve  rekkürrensin tedavisi için de çeşitli radyofarmasötikler kullanılarak gama prob kılavuzluğun-
da cerrahi tedavi yapılabilmektedir [7-9].   
Nükleer tıbbın tiroid hastalıklarının ayırıcı tanısında değerli bilgiler veren fonksiyonel ve moleküler görüntüleme yöntemi olması 
yanı sıra tiroid hastalıklarının tedavisinde de yardımcı ve alternatif olarak sıklıkla kullanılan ve akılda tutulması gereken bir kli-
nik bölüm olarak göz önünde tutulması gerektiğini düşünmekteyiz.
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Ağız Kokusu ve Seksüel Yaşam / Halitosis and Sexual Life
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Does Halitosis Effect Sexual Life in Males?

Ağız Kokusu Erkek Hastaların 
Seksüel Yaşamını Etkilemekte midir?
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Editör İçin:
Derginizde yayınlanan ‘’Ağız Kokusu Erkek Hastaların Seksüel Yaşamını Etkilemekte midir?’ başlıklı makaleyi ilgiyle okudum ve 
Halitozis tanısı koymada kullanılan testler ile ilgili katkıda bulunmak istedim[1]. 
Halitozis ağız boşluğundan kaynaklanan fizyolojik durumlar başta olmak üzere psikolojik ve sistemik etkenlere bağlı görülebi-
lir [2]. Fizyolojik ve patolojik kaynaklı olabilir. Fizyolojik ağız kokusu özellikle sabahları,  uyku sonrası gelişir, geçicidir ve tedavi-
ye gerek yoktur[3].
Patolojik ağız kokusu kalıcıdır ve oral hijyen kuralları ile geçmez. Başkaları tarafından fark edilmeyen ancak hastanın kendi ta-
rafından varlığı ileri sürülen ağız kokusu ise yalancı ağız kokusudur[2]. 
Bu karışık tabloda gerçek Halitozis tanısı koymak için yapılan muayene ve testlerin de objektif olması gereklidir. Tanı yöntem-
lerinde direk ölçüm teknikleri ve indirek ölçüm teknikleri vardır. Organoleptik test (OT) direk ölçüm testlerinden olup, ekonomik 
ve pratik bir yöntemdir. Ancak test sonuçları test yapılan ortamın hava koşullarına, test yapan hekimin ruh hali ,dikkat derece-
si gibi birçok nedene göre değişken olduğu için oldukça subjektif ve güvenir olmayan bir testtir[2-3]. Bu yöntemle seçilen hasta 
grubuyla yapılan bir çalışmanın sonuçları da güvenilirlik derecesi zayıf olacaktır.
Sonuç olarak yapılacak olan bir araştırmada kullanılacak olan tanı yöntemlerinin objektif olması, çalışma sonuçlarının güvenir-
liliğini belirleyecektir. 

Kaynaklar
Kaynaklar
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